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Résumé 
 
L’accident vasculaire cérébral (AVC) peut entraîner d’importantes séquelles, notamment 
au niveau cognitif. Il est également très fréquent que les victimes d’un tel accident 
souffrent de troubles du sommeil. À ce sujet, de nombreuses études ont démontré le rôle 
crucial du sommeil pour les fonctions cognitives, par exemple au niveau de la 
consolidation de la mémoire et des capacités attentionnelles. En outre, des chercheurs 
ont démontré qu’après un AVC, les fonctions cognitives sont améliorées conjointement 
à l’augmentation de la qualité du sommeil, de la phase aiguë à celle de récupération 
(Siccoli, Rolli-Baumeler, Achermann, & Bassetti, 2008). Or, ces données concernent des 
sujets d’âge moyens, ce qui donne peu d’informations sur la population la plus à risque 
de subir un AVC, soit les personnes âgées. Ainsi, les objectifs du présent projet de 
recherche sont d’une part de décrire les modifications dans le temps des paramètres de 
sommeil et de cognition en phase de réadaptation post-AVC chez des personnes âgées, 
et d’autre part de vérifier la relation entre les modifications de la qualité du sommeil et 
de la cognition chez ces personnes. Pour ce faire, un groupe de huit sujets âgés, 
hospitalisé à l’unité de réadaptation fonctionnelle intensive (URFI) du CSSS-IUGS, a 
participé à l’étude. Leur sommeil et leur cognition ont été évalués à deux temps de 
mesure : tout d’abord lors de leur admission à l’URFI, en moyenne 14 jours après leur 
AVC, et ensuite à la fin de leur séjour en réadaptation, en moyenne 33 jours après le 
premier temps de mesure. Leur sommeil a été évalué à l’aide de l’actigraphie et leur 
cognition à l’aide d’une batterie de tests neuropsychologiques. Les résultats 
actigraphiques démontrent tout d’abord que la qualité du sommeil des sujets ne s’est pas 
améliorée de manière significative dans le temps. Toutefois, au niveau de la cognition, la 
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mémoire, l’attention, le langage et les fonctions exécutives se sont améliorés de manière 
significative. Les résultats pointent également vers une corrélation encore inédite entre 
l’amélioration de la qualité de sommeil et l’amélioration de la cognition dans le temps, 
selon la latérisation de l’AVC. En dépit du caractère exploratoire des ces résultats en 
raison du petit nombre de sujets dans chacun des sous-groupes (AVC gauche et AVC 
droit), il ressort que : a) chez les sujets ayant subi un AVC droit, plus la diminution des 
éveils après endormissement est importante du T1 au T2, meilleure est la récupération 
de la cognition globale, et que b) chez les sujets ayant subi un AVC gauche, plus la 
diminution des éveils après endormissement est importante du T1 au T2, meilleure est la 
mémoire épisodique. Ces résultats démontrent l’importance d’un sommeil de qualité 
dans la récupération cognitive des personnes âgées ayant subi un AVC. Ils démontrent 
de plus qu’une importante récupération cognitive est possible après un AVC, malgré un 
âge avancé. Ainsi, il apparaît très pertinent de traiter les troubles du sommeil des 
patients âgés après un AVC.  
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Introduction 
 
À l’instar des pays occidentaux, l’AVC représente une problématique majeure au 
Canada. Les personnes âgées représentent la population la plus à risque de souffrir de 
cette maladie et d’être exposée aux conséquences physiques, cognitives et 
psychologiques qu’elle peut entraîner. De plus, il est fréquent que les victimes d’AVC 
développent des troubles du sommeil tels qu’une modification de l’architecture du 
sommeil, une diminution de l’efficacité du sommeil ainsi que la présence d’apnées du 
sommeil. Ces troubles du sommeil peuvent s’avérer problématique dans la récupération 
cognitive de la personne victime d’un AVC. En effet, plusieurs études ont déjà établi 
l’existence d’une relation importante entre le sommeil et les fonctions cognitives chez 
l’humain. Les différents stades du sommeil ont un rôle à la fois distinct et 
complémentaire dans le fonctionnement cognitif d’une personne, que ce soit au niveau 
de la mémoire, de l’attention ou des fonctions exécutives. La qualité du sommeil, 
souvent évaluée par l’efficacité du sommeil d’une personne et par son nombre d’éveils 
après l’endormissement, influence également les fonctions cognitives. Le 
fonctionnement cognitif est un facteur qui revêt une grande importance dans la 
récupération post-AVC, notamment puisqu’une meilleure cognition est associée à une 
plus grande réussite des programmes de réadaptation physique et à de meilleurs résultats 
fonctionnels à long terme.  
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Lors du vieillissement normal, le sommeil subit de manière naturelle une modification 
de l’architecture, de la quantité et de la qualité du sommeil. Il entraîne également un 
déclin des fonctions cognitives, faisant notamment en sorte que les capacités mnésiques 
et attentionnelles sont diminuées. Si ces effets du vieillissement s’inscrivent dans 
l’évolution normale du cerveau, les lésions cérébrales causées par l’AVC peuvent 
entraîner des modifications du sommeil et de la cognition nettement plus importantes et 
invalidantes. Heureusement, ces séquelles démontrent souvent une amélioration plus ou 
moins importante lors de la récupération de l’AVC.  
 
Chez les personnes ayant subi un AVC, il existe une relation particulière entre le 
sommeil et le fonctionnement cognitif. En effet, Siccoli, Rolli-Baumeler, Achermann et 
Bassetti (2008) ont démontré que les fonctions cognitives des patients victimes d’un 
AVC s’améliorent conjointement à l’augmentation de leur qualité du sommeil, de la 
phase aiguë à celle de récupération. Les résultats de ces auteurs sont toutefois basés sur 
une population d’âge moyen, ce qui fournit peu d’informations sur la population la plus 
à risque de subir un AVC, soit les personnes âgées. L’importance d’accroitre les 
connaissances quant à la relation entre la récupération du sommeil et de la cognition à la 
suite d’un AVC chez les personnes âgées a mené au développement du projet de 
recherche présenté dans ce mémoire. Les objectifs de recherche sont d’une part de 
décrire les modifications dans le temps des paramètres de sommeil et de cognition en 
phase de réadaptation post-AVC chez des personnes âgées, et d’autre part de vérifier la 
relation entre les modifications de la qualité du sommeil et de la cognition de ces 
personnes. Pour ce faire, le sommeil et la cognition d’un groupe de huit sujets âgés, 
hospitalisé à l’unité de réadaptation fonctionnelle intensive (URFI) du CSSS-IUGS, ont 
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été évalués. L’étude s’est déroulée au Centre de recherche sur le vieillissement du 
CSSS-IUGS ainsi qu’à l’unité de réadaptation fonctionnelle intensive du CSSS-IUGS.  
 
Le présent document fait tout d’abord état de la problématique et de la question de 
recherche qui guident le projet de recherche. Une revue de la littérature spécifique à 
chacun des termes centraux du projet est ensuite présentée. Ainsi, les connaissances 
scientifiques concernant l’AVC, le sommeil, le vieillissement, ainsi que les relations 
entre ces concepts sont abordées. Par la suite, la méthodologie de l’étude utilisée afin de 
répondre à la question de recherche est présentée de manière détaillée. Finalement, suite 
à la présentation des résultats, ces derniers sont interprétés et discutés en prenant compte 
du contexte de l’étude et des caractéristiques de l’échantillon et des participants. Cela 
permet d’expliquer l’obtention des résultats et de suggérer de futures avenues de 
recherche.  
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1. Problématique  
 
Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) représentent un véritable fléau au niveau des 
conséquences humaines. Au Canada, plus de 50 000 AVC surviennent chaque année, ce 
qui représente un AVC toutes les 10 minutes et qui fait de cette maladie la troisième plus 
importante cause de mortalité au pays, entraînant environ 14 000 décès par année 
(Statistique Canada, 2011). En outre, les AVC constituent aussi une des plus importantes 
causes d’invalidité du Canada (Agence de la santé publique du Canada (ASPC), 2011). 
Actuellement, environ 315 000 Canadiens vivent avec les séquelles de cette maladie 
(ASPC, 2011), et de ceux-ci, plus de la moitié ont à vivre avec des dommages 
physiques, cognitifs ou psychologiques les invalidant de manière importante (Sturm et 
al., 2004). Cette situation préoccupante s’accompagne aussi d’un fardeau économique 
majeur. Chaque année, les AVC coûtent à l’économie canadienne près de 3,6 milliards 
de dollars en services médicaux, en coûts d’hospitalisation ainsi qu’en perte de salaire et 
de productivité (ASPC, 2009). Malheureusement, cette problématique n’est pas amenée 
à s’améliorer dans les années à venir en raison du vieillissement de la population auquel 
nous assistons. En effet, l’âge est un facteur de risque non modifiable très important de 
l’AVC. Cela se traduit par le doublement de l’incidence de cette maladie tous les dix ans 
après l’âge de 55 ans (Feigin, Lawes, Bennett, & Anderson, 2003), et par le fait que 
75 % à 89 % des AVC surviennent chez des personnes âgées de 65 ans et plus 
(Rosamond et al., 2008). Or, la population de Canadiens âgés de 65 ans et plus devrait 
atteindre 10,4 millions en 2036, ce qui représente le double d’individus recensés en 2011 
(Statistique Canada, 2011). Selon ces facteurs, il est estimé que les AVC auront une 
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prévalence de plus en plus importante au fil des ans (Chen, Balami, Esiri, Chen, & 
Buchan, 2010).  
 
Au niveau individuel, les dommages au cerveau causés par l’AVC entraînent souvent 
des conséquences désastreuses pour la personne qui peut avoir de la difficulté à se 
mouvoir, à communiquer et souffrir de troubles cognitifs importants. Par ailleurs, les 
troubles du sommeil figurent parmi les séquelles ayant une prévalence élevée chez les 
victimes (Chen et al., 2010). À cet effet, il est estimé que 50 % à 70 % des personnes 
ayant subi un AVC souffrent d’apnées du sommeil (Dyken & Im, 2009; Hermann & 
Bassetti, 2009; Ramar & Surani, 2010; Wessendorf, Teschler, Wang, Konietzko, & 
Thilmann, 2000). Les désordres du cycle éveil-sommeil tels l’insomnie, l’hypersomnie, 
les parasomnies et les mouvements périodiques de jambes sont aussi observés chez 10 % 
à 50 % de ces patients (Hermann, Bassetti, Hermann, & Bassetti, 2009). De plus, des 
modifications importantes dans les paramètres de sommeil sont observées chez les 
personnes ayant subi un AVC. Ainsi, des études soutiennent une modification 
significative du sommeil lent profond (Bassetti & Aldrich, 2001; Giubilei et al., 1992; 
Terzoudi et al., 2009) et des composantes phasiques du sommeil tel que les fuseaux de 
sommeil (Gottselig, Bassetti, & Achermann, 2002; Urakami, 2009) à la suite de cette 
maladie. Ces séquelles se révèlent problématiques, car le sommeil joue un rôle important 
dans les processus mnésiques et d’apprentissage (Huber et al., 2004; Landsness et al., 
2009; Rauchs et al., 2005; Schabus et al., 2006). Elles sont d’autant plus inquiétantes en 
ce que les perturbations cognitives associées aux désordres du sommeil peuvent 
également compromettre la récupération neurologique et fonctionnelle des patients. À 
titre d’exemple, le fonctionnement normal de la mémoire est particulièrement important 
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dans le processus de réhabilitation après un AVC, pour l’acquisition de nouvelles 
habiletés motrices et pour tout le processus de réapprentissage (Hochstenbach, 2000). 
Qui plus est, le dysfonctionnement cognitif après un AVC a des conséquences majeures 
sur la qualité de vie et l’autonomie des personnes atteintes (Cumming, Marshall, & 
Lazar, 2013).  
 
À notre connaissance, seulement une étude, celle de Siccoli et collaborateurs en 2008, 
s’est intéressée au lien entre les modifications de l’architecture du sommeil et leurs 
impacts sur la cognition des patients ayant subi un AVC (Siccoli et al., 2008). Les 
résultats de cette étude démontrent clairement une modulation des paramètres de 
sommeil et des processus cognitifs tels que l’attention et la mémoire verbale et non 
verbale durant les phases aigüe et de récupération de l’AVC. Toutefois, cette étude a été 
réalisée chez des sujets d’âge moyen (43 ± 12 ans), ce qui donne peu d’informations sur 
la population la plus à risque de souffrir d’un AVC, soit les personnes âgées. De plus, les 
études démontrent que le vieillissement normal est accompagné de changements dans la 
qualité, la quantité et l’architecture du sommeil (Crowley, 2011; Espiritu, 2008). Les 
paramètres particuliers du sommeil des personnes âgées pourraient donc influencer leur 
cognition et la réadaptation. À la lumière de ces informations, il apparaît important de 
documenter le sujet auprès de cette population précise. La question de recherche de ce 
mémoire est donc : Est-ce que la qualité du sommeil est liée à la récupération cognitive 
à la suite d’un AVC chez les personnes âgées ?  
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2. Recension des écrits 
 
De prime à bord, afin de faciliter la compréhension des écrits, il importe de bien définir 
certains concepts centraux de ce mémoire, à savoir l’accident vasculaire cérébral et le 
sommeil. Seront ensuite présentés les écrits concernant le sommeil et la cognition dans 
le vieillissement et à la suite d’un AVC.  
 
2.1 Accident vasculaire cérébral ischémique  
 
Selon l’Organisation mondiale de la santé (1980), l’AVC se définit comme le 
développement rapide de signes localisés ou globaux de dysfonction cérébrale avec des 
symptômes durant plus de 24 heures, pouvant conduire à la mort, sans autre cause 
apparente qu’une origine vasculaire. Il existe deux types d’AVC; l’ischémique qui est 
responsable de 80 % des AVC, et l’hémorragique responsable de 20 % de ceux-ci 
(Thrift, Dewey, Macdonell, McNeil, & Donnan, 2001). Contrairement à l’AVC 
hémorragique qui est causé par un saignement à l’intérieur du cerveau, l’AVC 
ischémique est causé par l’occlusion d’une artère cérébrale ou à destination cérébrale, 
conduisant à une insuffisance du flot sanguin dans une région de l’encéphale. Cette 
occlusion artérielle est le plus souvent causée soit par l’athérosclérose des grosses 
artères, soit par un caillot de sang venu obstruer une artère (Mohr, 2011). Dans tous les 
cas d’AVC ischémique, à la suite d’une occlusion artérielle, il en résulte un manque 
d’apport en oxygène et en glucose aux neurones du cerveau, entraînant la mort cellulaire 
et ainsi des lésions tissulaires. Selon la localisation de l’AVC dans le cerveau, 
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l'importance de la zone cérébrale affectée et le temps écoulé avant le traitement, les 
dommages sont plus ou moins importants.  
 
2.2 Sommeil  
 
2.2.1 L’enregistrement du sommeil 
 
Pour évaluer le sommeil des individus en laboratoire, la polysomnographie est l’étalon 
de référence. Elle regroupe l’enregistrement de plusieurs variables physiologiques, soit 
l’activité électrique du cerveau (EEG), des muscles oculaires (EOG) et des muscles 
sous-mentonniers (EMG). Ces mesures permettent de distinguer les différents stades de 
sommeil traversé par le dormeur au cours d’une nuit. Elles permettent aussi de 
déterminer la latence à l’endormissement, la durée totale du sommeil, le délai de 
transition entre chaque stade de sommeil, le temps passé dans chacun d’eux ainsi que le 
pourcentage de la nuit leur correspondant. De plus, la polysomnographie peut comporter 
un enregistrement des paramètres respiratoires et des mouvements des jambes pendant le 
sommeil. Ces mesures permettent de déceler certains troubles du sommeil.  
 
Le sommeil peut également être mesuré à l’aide de l’actigraphie, une méthode valide 
d’enregistrement du cycle activité-repos. L’actigraphe est un petit appareil portable, 
semblable à une montre-bracelet, qui est porté au poignet non dominant. Celui-ci 
contient un accéléromètre permettant de calculer le nombre de micromouvements 
effectués par la personne, par époque de temps (une époque représentant généralement 
une période de 30 à 60 secondes). À partir de ces données d’activité, un logiciel est 
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utilisé afin d’inférer les périodes d’éveil et de sommeil de l’individu par période de 24 
heures. Cette analyse se fait selon un algorithme standard, basé sur le fait que l’activité 
motrice est généralement accrue lors de l’éveil et significativement réduite durant le 
sommeil. Ainsi, utilisée sur une longue période de temps (ex : 1 semaine), cette 
technique permet d’évaluer le temps passé au lit, le temps total de sommeil, la latence au 
sommeil, l’efficacité du sommeil, le nombre d’éveils après endormissement ainsi que 
leur durée totale.  
 
2.2.2 L’architecture du sommeil  
 
Le sommeil peut se diviser en deux phases principales, soit le sommeil lent (SL) et le 
sommeil paradoxal (SP), qui alternent de manière cyclique au cours de la nuit. Selon les 
normes de l’AASM (2007), le sommeil lent comprend trois stades : l'endormissement, le 
sommeil léger et le sommeil profond. En langage commun, ces stades sont 
respectivement appelés les stades 1, 2 et 3.  
 
Le premier stade du sommeil lent correspond à l’endormissement, une période de 
transition entre l’état d’éveil et de sommeil. Chez l’adulte sain, ce stade représente de 
2 % à 5 % d’une nuit (Carskadon & Dement, 2011), période pendant laquelle le sommeil 
est facilement perturbé par un bruit extérieur. Le deuxième stade du sommeil lent est le 
sommeil léger et représente de 45 % à 50 % de la nuit d’un adulte (Carskadon & 
Dement, 2011). Ce stade est défini par l’apparition de fuseaux de sommeil et de 
complexes-K, des composantes phasiques de l’activité cérébrale (Brown, Basheer, 
McKenna, Strecker, & McCarley, 2012). Les complexes-K sont associés à la réactivité 
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du cortex aux stimuli externes ou internes pendant le sommeil (Halasz, 2005), alors que 
les fuseaux de sommeil reflèteraient des mécanismes électrophysiologiques de 
protection du sommeil, permettant au cortex de s’isoler des stimuli extérieurs (Peter-
Derex, Comte, Mauguiere, & Salin, 2012). Ainsi, pendant ce stade de sommeil, le 
dormeur est moins propice d’être réveillé par des bruits de l’environnement. Le 
troisième stade du sommeil lent est le sommeil profond. Ce stade représente entre 20 % 
et 25 % du temps de sommeil chez le jeune adulte. Lors de ce stade, l’activité des 
fonctions vitales est nettement diminuée et devient très régulière (Cai, 1995). Le corps 
est alors en phase profonde de récupération et le dormeur réagit peu à son 
environnement extérieur. Ce stade est impliqué dans la production de plusieurs 
hormones, notamment l’hormone de croissance qui atteint une sécrétion maximale 
durant la nuit (Feinberg, 2000). Enfin, le sommeil paradoxal apparaît environ 70 à 90 
minutes après l’endormissement. Au niveau de l’EOG, on observe des saccades de 
mouvements rapides des yeux, d’où le terme anglais Rapid Eye Movement Sleep (REM 
sleep). Ce stade, qui occupe de 20 % à 25 % de la nuit de sommeil, est typiquement 
associé aux rêves.  
 
2.2.3 Les cycles du sommeil 
 
Au cours d’une nuit, de quatre à cinq cycles de sommeil se succèdent habituellement, 
selon la durée du sommeil. Chacun des cycles a une durée approximative de 90 minutes 
et se compose des quatre phases de sommeil décrites ci-haut. Ainsi, le cycle débute 
toujours par le passage de l’état d’éveil au stade 1, traverse les stades 2 et 3 et transige 
ensuite vers le sommeil paradoxal. Il se termine typiquement par un éveil très court au 
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cours de la nuit, ou par un éveil définitif, généralement le matin. Lors d’un éveil au 
cours de la nuit, l’individu retourne au début du cycle et repasse par toutes les étapes du 
cycle. Si les cycles se succèdent de manière très régulière au cours d’une nuit, leur 
structure se modifie au cours de celle-ci ; plus la nuit avance, moins il y a de sommeil  
lent, et plus la proportion de sommeil paradoxal est importante. Ainsi, chez un jeune 
adulte en santé, le sommeil lent prédomine pendant la première moitié de la nuit tandis 
que le sommeil paradoxal prévaut pendant la deuxième partie et de manière importante 
au matin (Carskadon & Dement, 2011).  
 
2.3 Sommeil et vieillissement normal 
 
Le sommeil n’échappe pas au vieillissement et subit plusieurs modifications en fonction 
de l’âge chronologique et de la maturation du cerveau (Brown et al., 2012; Buchmann et 
al., 2011). À l’aide de la polysomnographie, les études démontrent clairement que la 
sénescence est accompagnée de changements dans la qualité, la quantité et l’architecture 
du sommeil (Crowley, 2011; Espiritu, 2008). Ainsi, de l’enfance à l’âge mûr, la façon 
dont le sommeil est initié et maintenu, le pourcentage de temps passé dans chaque stade 
de sommeil, ainsi que l’efficacité globale du sommeil changent. Au niveau de 
l’architecture du sommeil, les modifications les plus importantes liées à l’âge se 
rapportent au sommeil lent (SL). Principalement, les chercheurs observent une 
diminution du temps passé en sommeil lent profond (stade 3) au profit des stades 1 et 2 
(Ohayon, Carskadon, Guilleminault, & Vitiello, 2004; Van Cauter, Leproult, & Plat, 
2000). Une méta-analyse de 65 études conclut que le sommeil lent profond (SLP) 
décline à un rythme de 2 % par décennie de la vie adulte, atteignant un plateau vers l’âge 
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de 60 ans (Ohayon et al., 2004). Quant aux stades 1 et 2, ils subiraient une augmentation 
de 5 % de l’âge de 20 à 70 ans. Il y a toutefois une différence selon le sexe ; les hommes 
montrent une réduction spectaculaire du SLP, tandis qu’il est mieux préservé chez les 
femmes à travers la durée de vie (Redline et al., 2004). Ainsi, les femmes âgées de 70 
ans et plus passent de 15 % à 20 % d’une nuit en SLP, tandis que les hommes du même 
âge passent seulement 5 % de leur nuit en ce stade (Redline et al., 2004). Bien que les 
causes de la diminution du SLP ne soient pas clairement établies, elle pourrait entre 
autres être expliquée par le déclin de la sécrétion d’hormones de croissance étant 
principalement générées lors de ce stade (Landolt & Borbely, 2001). En outre, les 
analyses quantifiées des tracés EEG montrent que les ondes delta observées lors du SLP 
sont non seulement moins nombreuses, mais aussi d’amplitude réduite chez les individus 
plus âgés. Cette réduction serait causée par la perte de tissu cérébral liée au 
vieillissement, en particulier dans les régions frontales, ainsi que par des modifications 
dans le processus de régulation thalamo-cortical (Crowley, 2011). Par ailleurs, toujours 
en lien avec les modifications du sommeil lent, l’âge entraînerait une altération des 
fuseaux de sommeil et des complexes-K présents lors du stade 2. Ces derniers se 
trouvent à être moins nombreux, moins bien formés et d’amplitudes réduites chez les 
personnes âgées (Petit, Gagnon, Fantini, Ferini-Strambi, & Montplaisir, 2004). 
 
Le sommeil paradoxal est aussi affecté par le vieillissement normal, mais de manière 
moins importante que le sommeil lent. Avec l’avancement en âge, ce stade tend à 
apparaître plus tôt durant la nuit (Ohayon et al., 2004; Redline et al., 2004). Ainsi, vers 
l’âge de 60-65 ans, le sommeil paradoxal survient de 50 à 60 minutes après 
l’endormissement, tandis que la latence d’apparition de ce stade est d’environ 90 
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minutes chez le jeune sujet (Reynolds et al., 1993). De plus, la durée des périodes de 
sommeil paradoxal des personnes âgées demeure constante au cours de la nuit, alors 
qu’elle augmente de manière graduelle au fil de la nuit chez le jeune sujet sain 
(Hornung, Danker-Hopfe, & Heuser, 2005). De façon générale, le sommeil paradoxal 
subit une diminution de 0,6 % par décennie de la vie adulte (Ohayon et al., 2004).  
 
D’autre part, la qualité du sommeil décline de manière importante lors du vieillissement. 
Les études dénotent un sommeil plus fragmenté avec l’âge, dû à une augmentation du 
nombre et de la durée des éveils après endormissement (Ohayon et al., 2004). 
L’efficacité du sommeil (ratio du temps endormi sur le temps passé au lit) d’une 
personne âgée diminue donc drastiquement, devenant inférieure à 80 %. Cette 
fragilisation pourrait laisser croire à une perte d’efficacité des mécanismes de protection 
du sommeil, pouvant par exemple être une conséquence de l’altération de la qualité et de 
la quantité des fuseaux de sommeil lors du vieillissement.  
 
2.4 Sommeil et accident vasculaire cérébral 
 
Les troubles du sommeil sont communs chez les personnes ayant subi un AVC. Parmi 
les plus fréquemment diagnostiqués se trouvent les apnées-hypopnées du sommeil, 
présents chez 50 % à 70 % des victimes de cette maladie (Bassetti & Aldrich, 1999; 
Dyken & Im, 2009; Hermann & Bassetti, 2009; Ramar & Surani, 2010; Wessendorf et 
al., 2000). Par définition, les apnées du sommeil représentent une diminution de plus de 
90 % du débit respiratoire ou des mouvements thoraco-abdominaux, pendant une 
période d’au moins 10 secondes, alors que les hypopnées représentent une diminution de 
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plus de 30 % du débit respiratoire ou des mouvements thoraco-abdominaux, pendant une 
période d’au moins 10 secondes, en plus d’une désaturation en oxygène de plus de 3 % 
ou d’un microéveil (Berry et al., 2012). Il existe différents types d’apnées-hypopnées du 
sommeil, déterminés selon l’origine du trouble. Lorsque le trouble résulte d’obstructions 
des voies respiratoires supérieures (nez, bouche, pharynx, larynx), on parle d’apnée 
obstructive du sommeil (AOS). Lorsque le trouble est d’origine neurologique et qu’il se 
distingue par une absence d’effort respiratoire pour lutter contre les épisodes d’apnées-
hypopnées, on parle alors d’apnées centrales du sommeil (ACS). Enfin, lorsque 
l’évènement se manifeste d’abord par une apnée centrale et qu’il évolue ensuite vers une 
apnée obstructive, il s’agit d’apnée mixte du sommeil (AMS). D’un point de vue 
physiologique, les apnées-hypopnées du sommeil ont des répercussions sur le système 
cardiovasculaire. Ces épisodes entraînent une diminution de la saturation en oxygène 
(hypoxie), ce qui libère des catécholamines associées à des périodes d’hypertension 
(Mayer et Jobin, 2006). La tension artérielle des individus souffrant d’apnées-hypopnée 
est également plus élevée durant la journée. À ce propos, une étude populationnelle 
démontre une augmentation linéaire de la pression artérielle avec la gravité de l’AOS 
(Lavie, Herer, & Hoffstein, 2000). L’hypoxie peut également provoquer des troubles du 
rythme cardiaque, des ischémies myocardiques et une diminution de la contractilité 
myocardique. Par ailleurs, les hypoxies intermittentes seraient responsables d’une 
activation du système sympathique. Cette activation générerait des pressions 
interthoraciques négatives excessives, ce qui augmenterait le volume et la tension du 
ventricule gauche (Wang et al., 2007). Ces facteurs contribuent à faire du syndrome 
d’apnées-hypopnées du sommeil un facteur de risque important des maladies 
cardiovasculaires tel les AVC. Ainsi, ce trouble respiratoire peut à la fois être un facteur 
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de risque et une conséquence de l’AVC. Largement reconnu pour son impact sur 
l’architecture du sommeil, la plupart des études contrôlent ce trouble, soit en excluant les 
patients avec apnées du sommeil, soit en les regroupant afin de former un groupe de 
sujets distinct.  
 
Outre les désordres respiratoires, les troubles du sommeil les plus fréquemment observés 
chez les personnes ayant subi un AVC incluent l’insomnie, l’hypersomnie, les 
parasomnies ainsi que les mouvements périodiques des jambes en cours du sommeil 
(MPJS). En effet, ces troubles sont présents chez 10 % à 50 % des personnes ayant eu un 
AVC (Hermann & Bassetti, 2009). Au sujet des MPJS, des études suggèrent que ce 
trouble est un facteur de risque de maladies cérébrovasculaires (Culebras, 2012; Walters 
& Rye, 2009). En effet, l’augmentation de la fréquence cardiaque nocturne et de la 
pression artérielle associées aux MPJS peut contribuer à une hypertension artérielle 
pendant la journée, et ainsi augmenter les risques d’AVC (Walters & Rye, 2009).  
 
Des modifications de l’architecture du sommeil peuvent aussi survenir à la suite d’un 
AVC. Tout d’abord, la littérature scientifique témoigne d’une altération du sommeil lent 
après un tel accident. Certaines études (Bassetti & Aldrich, 2001; Terzoudi et al., 2009) 
démontrent une diminution significative des stades 2 et 3 du SL lors de la phase aiguë de 
l’AVC (jusqu’à 2 semaines post-AVC), qui serait causé par un sommeil plus fragmenté 
à la suite de cette maladie. Toutefois, ce résultat ne fait pas l’unanimité. Pour leur part, 
Muller et ses collègues (2002) démontrent que cette diminution du SL en phase aiguë de 
l’AVC apparaît seulement chez leur groupe de patients avec de bons résultats 
fonctionnels et un petit volume d’AVC, donc chez les patients plus légèrement atteints. 
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Ces chercheurs constatent de plus une corrélation positive entre le volume de l’AVC et 
la quantité de sommeil lent profond. Ainsi, cette étude indiquerait un processus de 
récupération souhaitable chez les sujets sévèrement atteints par l’AVC, le SL étant 
particulièrement important pour recouvrer les fonctions physiques. Puisque d’autres 
études (Giubilei et al., 1992; Korner et al., 1986) corroborent une augmentation du 
sommeil lent profond après un AVC, les deux phénomènes présentés coexistent dans la 
littérature. Cette divergence pourrait entre autres être causée par des différences en ce 
qui a trait aux stratégies de cotations des études (enregistrement bipolaire versus 
référentiel; hémisphère affecté versus non affecté), à l’âge ainsi qu’à l’étendue de l’AVC 
des participants.  
 
La littérature décrit aussi une modification du sommeil paradoxal après l’AVC, le plus 
souvent lors d’un AVC qui atteint la région supratentorielle du cerveau (Muller et al., 
2002). Spécifiquement, Muller et ses collègues (2002) démontrent une diminution de la 
durée de ce stade de sommeil lors de la phase aiguë de l’AVC, chez les patients avec une 
incapacité fonctionnelle. Ces derniers récupèrent toutefois cette perte de sommeil 
paradoxal dans une période de 9 à 31 jours après l’AVC, alors qu’aucune anomalie n’est 
observée à l’EEG. En outre, d’autres auteurs démontrent non seulement une diminution 
de la durée du sommeil paradoxal, mais aussi de son nombre de périodes lors de la phase 
aiguë de l’AVC (Giubilei et al., 1992). De manière étonnante, l’étude de ces derniers 
dénote une absence totale de sommeil paradoxal chez plus de la moitié des sujets lors de 
la deuxième nuit après l’AVC. Cependant, ces résultats sont controversés puisque 
d’autres études ne démontrent aucune différence significative au niveau du sommeil 
paradoxal entre les sujets atteints d’AVC et les sujets sains, et ce, ni lors de la phase 
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aiguë ou de récupération (Bassetti & Aldrich, 2001; Siccoli et al., 2008; Vock et al., 
2002). Puisque le sommeil paradoxal semble être affecté seulement dans les premiers 
jours suivants l’AVC, la période de temps entre la survenue de l’AVC et le moment des 
enregistrements polysomnographiques pourrait expliquer pourquoi certaines études 
n’ont observé aucun changement au niveau de ce stade de sommeil. D’autre part, il 
serait aussi possible que cette diminution de sommeil paradoxal soit le reflet d’une 
maladie aiguë, plutôt que le résultat de dommages cérébraux.   
 
L’AVC peut également entraîner une altération des fuseaux de sommeil. Gottselig, 
Bassetti et Achermann (2002) dénotent une diminution de l’activité des fuseaux de 
sommeil en phase aiguë de l’AVC, illustré par des fuseaux d’amplitudes 
significativement plus basses que ceux du groupe témoin. Bassetti et Aldrich (2001) 
démontrent de plus une diminution du nombre de fuseaux de sommeil, de 1 à 49 jours 
après la survenue de l’AVC, chez les sujets avec un volume d’AVC supérieur à 25 
millilitres, ce qui représente un volume relativement petit. Ce résultat pourrait être 
expliqué par une atteinte de l’hémisphère cérébral impliqué dans la génération des 
fuseaux de sommeil et proviendrait plus précisément de lésions thalamiques et extra-
thalamiques (Bassetti & Aldrich, 2001; Bassetti, Mathis, Gugger, Lovblad, & Hess, 
1996; Gottselig et al., 2002). D’autre part, puisque les fuseaux de sommeil agissent tels 
des protecteurs de sommeil et qu’ils apparaissent lors du stade 2, leur réduction en 
nombre et en amplitude pourrait contribuer à expliquer la diminution du stade 2 et 
l’augmentation des éveils nocturnes observées à la suite d’un AVC.  
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Si les modifications de l’architecture du sommeil ont été démontrées, mais de manière 
moins consensuelle parmi les études, une altération de la qualité du sommeil après un 
AVC est quant à elle clairement démontrée dans pratiquement toutes les études sur le 
sujet. Des études réalisées à l’aide de l’actigraphie et de la polysomnographie 
démontrent qu’en phase aigüe, les personnes ayant subi un AVC affichent un nombre 
significativement plus élevé d’éveils après endormissement (Bakken, Kim, Finset, & 
Lerdal, 2012; Siccoli et al., 2008; Terzoudi et al., 2009; Vock et al., 2002). Non 
seulement plus nombreux, ces derniers apparaissent aussi être de plus longues durées 
que les éveils des individus sains (Bakken et al., 2012; Siccoli et al., 2008; Terzoudi et 
al., 2009). La latence à l’endormissement compte aussi parmi les paramètres 
actigraphiques du sommeil étant perturbés à la suite d’un AVC, celle-ci étant 
significativement allongée (Cavalcanti, Campos, & Araujo, 2012; Suh, Choi-Kwon, & 
Kim, 2014). Enfin, ces dernières altérations vont de pair avec la diminution de 
l’efficacité du sommeil et l’augmentation de la fragmentation du sommeil observées en 
phase aigüe de l’AVC (Bassetti & Aldrich, 2001; Cavalcanti et al., 2012; Siccoli et al., 
2008; Terzoudi et al., 2009; Vock et al., 2002). Ces résultats témoignent de la 
fragilisation du sommeil à la suite d’un AVC. 
 
Une corrélation entre les modifications du sommeil et la sévérité de l’atteinte par l’AVC 
est également rapportée dans la littérature. À ce sujet, Bassetti et Aldrich (2001) 
démontrent que les sujets physiquement dépendants dans leurs activités quotidiennes ont 
une efficacité du sommeil, un pourcentage de stade 2, ainsi qu’une durée totale de 
sommeil inférieure aux patients n’étant pas dépendants physiquement. Muller et ses 
collègues (2002) observent pour leur part que les patients avec une incapacité 
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fonctionnelle à la sortie de l’hôpital ont significativement moins de sommeil paradoxal 
que le groupe témoin. Dans le même ordre d’idées, il y aurait une corrélation 
significative négative entre la quantité de sommeil paradoxal et la sévérité du déficit 
neurologique causé par l’AVC (Giubilei et al., 1992; Terzoudi et al., 2009). Le nombre 
d’éveils nocturnes serait quant à lui positivement corrélé avec la sévérité du déficit 
neurologique (Siccoli et al., 2008). Enfin, au niveau des fuseaux de sommeil, il semble 
que plus le volume d’AVC est important, plus leur amplitude est réduite lors de la phase 
aiguë de l’AVC (Gottselig et al., 2002). À la lumière de ces résultats, il semble donc 
clair que le sommeil est perturbé chez les personnes ayant subi un AVC et que 
l’importance de ces perturbations corrèle avec la sévérité de l’AVC. 
 
D’autre part, les caractéristiques du sommeil lors de la phase aiguë de l’AVC 
présenteraient des liens avec les résultats cliniques à long terme des patients, soit lors de 
la phase de récupération. Ainsi, un nombre d’éveils nocturnes peu élevé ainsi qu’une 
efficacité du sommeil élevée en phase aiguë sont garants de meilleurs résultats 
fonctionnels à long terme (Vock et al., 2002). Il est aussi intéressant d’observer que plus 
l’amplitude des fuseaux de sommeil est élevée lors de la phase aiguë, meilleur est le 
degré d’indépendance à long terme des patients (Gottselig et al., 2002).  
 
En somme, la littérature démontre un lien étroit entre les troubles du sommeil et les 
AVC : alors qu’ils peuvent représenter un facteur de risque de cette maladie, ils peuvent 
aussi en découler. De plus, il apparaît clairement que la prévalence des troubles du 
sommeil chez les sujets âgés ayant eu un AVC, incluant la modification de l’architecture 
du sommeil, est plus élevée que chez les sujets âgés sains.  
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2.5 Fonctions cognitives et vieillissement normal  
 
Les fonctions cognitives sont les capacités du cerveau permettant de communiquer, de 
percevoir l’environnement, de se concentrer, de se souvenir d’évènements et 
d’apprendre de nouvelles informations. Elles regroupent notamment la mémoire, 
l’attention et les fonctions exécutives.  
 
Le vieillissement normal est accompagné d’une modification du fonctionnement 
cognitif, le plus souvent défini dans le sens d’un déclin débutant dès la deuxième ou la 
troisième décennie (Salthouse, 2009). Il apparaît cependant clairement que toutes les 
fonctions cognitives ne sont pas atteintes de la même manière, certaines étant très 
altérées par l’âge, d’autres étant relativement bien préservées. De plus, il existe de 
nombreuses différences interindividuelles quant à l’intensité et la rapidité du déclin, en 
raison de multiples facteurs neurocognitifs, individuels et environnementaux (Angel, 
Fay, Bouazzaoui, & Isingrini, 2010). Afin d’expliquer le déclin cognitif lié à l’âge, les 
chercheurs proposent plusieurs mécanismes qui entreraient en cause ; ils citent 
principalement un ralentissement de la vitesse du traitement de l’information, une 
réduction des ressources attentionnelles ainsi qu’une perte des fonctions inhibitrices.  
 
Tout d’abord, il est reconnu que le vieillissement entraîne un ralentissement de la vitesse 
avec laquelle le système nerveux central traite les informations, conduisant à une baisse 
de l’ensemble des fonctions cognitives incluant la mémoire, l’attention et les fonctions 
exécutives (Bunce & Macready, 2005; Deary, Johnson, & Starr, 2010; Perrotin, 
Isingrini, Souchay, Clarys, & Taconnat, 2006; Salthouse, 1996). Salthouse (1996) 
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soutient même que la diminution de la vitesse de traitement de l’information permet 
d’expliquer à elle seule le déclin des fonctions cognitives lors du vieillissement. Les 
études récentes en neuro-imageries indiquent qu’une détérioration de l’intégrité de la 
matière blanche dans l’entièreté du cerveau serait à l’origine de ce ralentissement 
généralisé de la vitesse de traitement (Gunning-Dixon, Brickman, Cheng, & 
Alexopoulos, 2009; Salami, Eriksson, Nilsson, & Nyberg, 2012).   
 
Quant à la diminution des ressources attentionnelles, cette théorie suggère une 
dimension quantitative de l’attention. Selon celle-ci, le système cognitif dispose de 
ressources mentales limitées, dont la quantité investie dans une tâche est garante de la 
qualité du traitement de l’information. L’attention est donc considérée comme un 
réservoir de ressources attentionnelles pouvant être investies en plus ou moins grande 
quantité dans les opérations mentales effectuées par le système de traitement. Ce 
réservoir de ressources étant limité, la quantité et la qualité des informations traitées 
dépendent du coût en ressources attentionnelles des tâches effectuées ; les tâches 
cognitives complexes nécessitant plus de ressources attentionnelles que les tâches 
simples. Au cours du vieillissement normal, le réservoir de ressources attentionnelles 
s’amenuise, entraînant une diminution de plusieurs fonctions cognitives (Luo & Craik, 
2008).  
 
Enfin, une perte des fonctions inhibitrice est aussi observée lors du vieillissement. Les 
personnes âgées sont moins aptes à inhiber les informations non pertinentes, ce qui 
conduit à une altération de la mémoire et à une diminution de la capacité d’attention 
(Hasher & Zacks, 1988; Healey, Campbell, & Hasher, 2008).  
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2.5.1 Attention et vieillissement normal  
 
L’attention représente une sélection d’une information extérieure ou d’une pensée, sous 
une forme claire et précise, et de son maintien dans la conscience (William James, 
1890). Il est possible de distinguer trois types d’attention : soutenue, sélective et 
partagée. L’attention soutenue est la capacité de maintenir sa concentration sur une 
période relativement longue, alors que le flux d’information est rapide et qu’il nécessite 
un traitement actif et continu. L'attention sélective est l’aptitude à se concentrer 
volontairement sur un stimulus en particulier et de traiter activement cette information 
en négligeant les stimuli non pertinents. Enfin, l’attention partagée réfère à la capacité de 
traiter simultanément plusieurs catégories d’informations pertinentes dans un même laps 
de temps.  
 
Tel que vu précédemment, les ressources attentionnelles diminuent au cours du 
vieillissement, entraînant bien entendu des lacunes quant à la capacité d’attention des 
personnes âgées. Au sein du système attentionnel, l’attention sélective ainsi que 
l’attention partagée apparaissent comme les sous-systèmes les plus susceptibles de 
démontrer des signes de faiblesse avec l’âge, puisqu’ils requièrent un traitement plus 
élaboré de l’information, et donc plus couteux en ressources attentionnelles. Quant à 
l’attention soutenue et aux fonctions attentionnelles relevant plus directement des 
stimulations sensorielles, leurs capacités demeurent plus intactes avec l’âge (Salthouse, 
2009).  
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2.5.1.1 Attention sélective  
 
L’attention sélective des personnes âgées se révèle être moins efficace que celle des 
jeunes sujets (Tun, O'Kane, & Wingfield, 2002; Wurm, Labouvie-Vief, Aycock, 
Rebucal, & Koch, 2004). Certains auteurs ont démontré que le vieillissement est associé 
à un déficit de la composante de désengagement (abandon de l’orientation actuelle) de 
l’attention sélective (Buck, Black, Behrmann, Caldwell, & Bronskill, 1997; Greenwood, 
Parasuraman, & Alexander, 1997). Plus spécifiquement, cette faiblesse concernerait 
surtout le désengagement de l’attention d’un objet à un autre, plutôt que d’un endroit à 
l’autre. Une explication neuroanatomique permet de comprendre ce résultat : les régions 
inférotemporales, impliquées dans les opérations d’identification et de reconnaissance 
des objets, subiraient une perte d’intégrité lors du vieillissement, expliquant le trouble du 
désengagement d’un objet vers un autre  (Brouillet & Syssau, 2000). En revanche, le 
système attentionnel postérieur, sollicité lors d’un désengagement de localisation, serait 
préservé au cours du vieillissement. D’un autre point de vue, certains auteurs croient que 
la diminution de l’attention sélective lors du vieillissement est causée par la perte de la 
capacité à inhiber les informations non importantes (Commodari & Guamera, 2008; 
Gazzaley, Cooney, Rissman, & D'Esposito, 2005).  
 
2.5.1.2 Attention partagée 
 
L’attention partagée permet la distribution de ressources attentionnelles vers plusieurs 
tâches effectuées en même temps. Or, puisque la quantité de ces ressources est limitée, 
les tâches cognitives complexes entraînent une baisse de performance des autres tâches 
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réalisées simultanément. Il en est ainsi puisque les tâches cognitives tablent sur un 
réservoir commun de ressources attentionnelles, étant donc en compétition pour 
s’approprier une portion des ressources. Puisque la capacité de ressources attentionnelles 
diminue en vieillissant, les personnes âgées ont du mal à diviser leur attention entre 
plusieurs tâches (Sarter & Turchi, 2002; Verhaeghen & Cerella, 2002).  
 
2.5.2 Mémoire et vieillissement normal 
 
La mémoire consiste en une multitude de système et de processus (Squire, 1992), qu’il 
est possible de diviser dichotomiquement selon la mémoire à court terme et la mémoire 
à long terme. La mémoire à court terme, aussi appelée mémoire de travail, permet de 
maintenir temporairement l’information sous une forme accessible pendant la réalisation 
de différentes tâches cognitives (Kausler, 1994). Baddeley et ses collègues (1986) ont 
proposé un modèle à 3 composantes de la mémoire de travail. La première est la boucle 
phonologique, qui permet la rétention et la manipulation temporaire (maximum 2 
secondes) des informations verbales. La deuxième est le calepin visuo-spatial, qui 
permet le stockage à court terme de l’information visuo-spatial. Il peut mémoriser quatre 
informations, dont la couleur, la forme, la vitesse et la position d'un objet. La troisième 
composante est l’administrateur central. Il est conçu comme un système attentionnel 
permettant de contrôler et de coordonner la boucle phonologique ainsi que le calepin 
visuo-spatial. Ce système permet aussi de gérer le passage des informations de ces sous-
systèmes en mémoire à long terme.  
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Pour ce qui est de la mémoire à long terme, il s’agit d’un système d’opération qui permet 
l’utilisation d’apprentissages antérieurs (Kausler, 1994). Cette mémoire se divise à son 
tour en deux systèmes principaux : la mémoire procédurale qui permet l’acquisition 
d’habiletés motrices et la mémoire déclarative. Cette dernière se définit par la 
connaissance que nous possédons des faits, des choses ou des êtres rencontrés dans la 
vie (Squire, 1992). Elle exige une récupération consciente d’informations explicites se 
présentant sous forme de mots, d’images, de chiffres, de noms ou d’évènements 
(Schacter, 1992). La mémoire déclarative inclut à son tour deux sous-mémoires : la 
mémoire épisodique et la mémoire sémantique. La mémoire épisodique permet 
l’encodage, le stockage et la récupération des évènements personnellement vécus 
(Tulving, 2002). Elle est codée en fonction du contexte et intègre une multitude de 
détails perceptivo-sensoriels et phénoménologiques tel l'état émotionnel dans lequel la 
personne se trouvait au moment de l'encodage. L’encodage de l’information se fait de 
manière automatique et aucune décision délibérée n’est nécessaire pour créer un 
souvenir. Quant au stockage, il n’a pas de durée déterminée et il est potentiellement 
infini (Tulving, 2002). En ce qui a trait à la mémoire sémantique, elle concerne les faits 
et les informations générales s’appliquant le plus souvent au langage et à la 
compréhension du monde environnant, indépendamment du contexte spatio-temporel 
d’acquisition (Squire, 1992). Elle est organisée comme un réseau de concepts entre 
lesquels existent des relations (Schacter, 1992). Il s’agit d’un certain lexique mental, 
d’un savoir organisé qu’un individu possède pour les mots, les symboles non verbaux et 
leurs significations.   
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Au cours du vieillissement, le déclin lié à l’âge apparaît de manière inégale entre les 
différents sous-systèmes mnésiques. Ainsi, la mémoire de travail et la mémoire 
épisodique seraient les plus affectées par le vieillissement normal, tandis que les 
mémoires procédurale et sémantique seraient mieux préservées (Naveh-Benjamin & 
Ohta, 2012).  
 
2.5.2.1 Mémoire de travail 
 
La mémoire de travail serait la première à être affectée par l’âge, pouvant démontrer des 
signes de dégradation dès la mi-vingtaine (Salthouse, 2009). La plupart des études s’y 
rapportant concluent que l’efficacité de la boucle phonologique et du calepin visuo-
spatial ne sont pas altérées avec l’âge. La mémoire de travail serait plutôt affectée par le 
déclin de l’administrateur central (Gunning-Dixon & Raz, 2003), la performance de ce 
dernier étant évaluée à l’aide d’une tâche sollicitant à la fois la rétention et la 
manipulation de l’information, tel que l’empan avec l’ordre inversé. La diminution de 
capacité de l’administrateur central expliquerait en partie les difficultés vécues par les 
personnes âgées lors d’activités cognitives complexes. Pour cause de son déclin, les 
chercheurs ciblent la perte d’intégrité du lobe frontal au cours du vieillissement 
(Gunning-Dixon & Raz, 2003). Par ailleurs, l’altération de la mémoire de travail pourrait 
aussi être causée par la diminution de la vitesse de traitement des informations lors du 
vieillissement (Ackerman, Beier, & Boyle, 2002; Conway, 2008; Salthouse, 1996). 
Enfin, la perte de capacité à inhiber des informations non pertinentes lors du 
vieillissement entraînerait aussi une diminution de l’efficacité de la mémoire de travail, 
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car celle-ci serait surchargée d’informations inutiles au contexte (Conway, Cowan, & 
Bunting, 2001; Conway, 2008; Gray, Chabris, & Braver, 2003; Hasher & Zacks, 1988).  
 
2.5.2.2 Mémoire épisodique 
 
La mémoire épisodique est l’un des systèmes de mémoire le plus affecté par le 
vieillissement et les dysfonctionnements neuronaux (Dixon et al., 2004; Luo & Craik, 
2008; Naveh-Benjamin & Ohta, 2012). Son déclin débuterait de manière graduelle à 
partir de la trentaine (Dixon et al., 2004). Des lacunes au niveau de la récupération des 
informations seraient particulièrement en cause dans ce déclin. La difficulté à récupérer 
les informations en mémoire épisodique serait en partie liée à une difficulté d’accès au 
contexte d’apprentissage. Cela expliquerait pourquoi les personnes âgées ont plus de 
difficulté lors d’une tâche de rappel libre, tandis que leurs performances sont plus 
élevées lors d’une tâche de rappel indicé ou de reconnaissance (Kausler, 1994). Selon 
certains chercheurs, cette difficulté d’accès au contexte serait grandement causée par le 
déclin des fonctions exécutives lors du vieillissement (Bugaiska et al., 2007; Davidson 
& Glisky, 2002; Salthouse, Atkinson, & Berish, 2003). D’un autre point de vue, les 
déficits de mémoire épisodique des personnes âgées pourraient aussi trouver explication 
dans la diminution des ressources attentionnelles liée au vieillissement. Les personnes 
âgées seraient moins aptes à utiliser des opérations de récupération et d’encodage 
efficaces, car celles-ci sont couteuses en attention (Craik & Jennings, 1992; Taconnat & 
Isingrini, 2004). Finalement, le système de stockage des informations en mémoire ne 
serait pas affecté par l’âge (Fjell et al., 2005).  
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Au niveau neuroanatomique, une perte d’intégrité du cortex préfrontal ventromédian, 
fréquemment affecté lors du vieillissement, serait à l’origine des déficits de la mémoire 
épisodique vécus par les personnes âgées (Kalpouzos et al., 2009).   
 
2.5.3 Fonctions exécutives et vieillissement normal 
 
Les fonctions exécutives contrôleraient et réguleraient l’organisation des actions 
cognitives (Friedman et al., 2006; Lezak, 1995). Miyake et ses collègues (2000) ont 
élaboré un modèle de celles-ci comportant trois fonctions principales. La première est la 
flexibilité mentale et permet de changer de tâche ou de stratégie mentale afin de passer 
d’une opération cognitive à l’autre. La seconde est la mise à jour ; comme son nom 
l’indique, elle permet de mettre à jour les informations dans la mémoire de travail. La 
troisième est l’inhibition, et se définit comme étant la capacité d’une personne à inhiber 
les réponses automatiques, routinières, ou fortement suggérées par le contexte, qui sont 
toutefois non pertinentes à la tâche. Ces fonctions fondamentales au fonctionnement 
quotidien relèveraient principalement du cortex préfrontal (Collette, Hogge, Salmon, & 
Van der Linden, 2006; Zelazo & Müller, 2011). 
 
Les fonctions exécutives sont très sensibles au vieillissement, et ce, même en 
considérant la vitesse de traitement des informations et la réduction des ressources 
attentionnelles, deux facteurs accentuant considérablement ce déclin cognitif (Keys & 
White, 2000). Cela se dénote de manière importante dans les tests neuropsychologiques. 
En effet, les plus grandes variabilités entre les performances des personnes âgées et des 
jeunes sujets sont observées dans les tâches impliquant les fonctions exécutives 
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(Gunning-Dixon & Raz, 2003). Selon le modèle Miyake et ses collègues (2000), les 
fonctions les plus atteintes seraient la capacité d’inhibition et la flexibilité mentale 
(Albinet, Boucard, Bouquet, & Audiffren, 2012). En effet, la capacité à inhiber une 
réponse automatique ou fortement dictée par le contexte serait l’un des aspects du 
contrôle exécutif les plus touchés au cours du vieillissement. Au niveau de la flexibilité 
mentale, ce serait la capacité à déplacer rapidement l’attention entre deux tâches ou deux 
types de stimuli qui serait la plus réduite chez les personnes âgées.  
 
Les modifications neuroanatomiques et neurochimiques des cortex frontal, préfrontal et 
pariétal lors de l’avancée en âge seraient en cause dans ce problème (Collette et al., 
2006). En effet, les régions préfrontales, des régions clés dans les fonctions exécutives, 
sont parmi les plus diminuées en termes de volume lors du vieillissement. De plus, les 
neurotransmetteurs des régions frontales et pariétales, notamment la dopamine, déclinent 
avec l’âge. 
 
2.6 Fonctions cognitives et AVC 
 
Plus de la moitié des survivants d’un AVC souffrent de déficits cognitifs lors de la phase 
aiguë de l’AVC (Barker-Collo et al., 2012; Paul, Srikanth, & Thrift, 2007). Cette 
statistique diminue à près de 30 % lors de la phase de récupération, soit trois mois après 
la survenue de l’AVC (del Ser et al., 2005). Lors de ces périodes, les fonctions 
cognitives les plus fréquemment affectées sont l’attention, les fonctions exécutives ainsi 
que la mémoire (Lesniak, Bak, Czepiel, Seniow, & Czlonkowska, 2008). Les 
conséquences de ces déficits peuvent être graves et peuvent considérablement 
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contraindre la vie d’un individu. Ils affectent en effet l’indépendance à effectuer les 
activités de la vie quotidienne telles que manger, s’habiller et se laver, ainsi que les 
activités de la vie domestique telles que l’entretien ménager (Zinn et al., 2004). De plus, 
non seulement ces déficits sont-ils problématiques en soi pour l’individu qui en souffre, 
mais ils sont aussi responsables de graves conséquences collatérales. Ils sont associés à 
un plus grand risque de mortalité, et représentent le plus important déterminant des 
résultats fonctionnels des patients après un AVC, avant même les handicaps physiques 
(Bays, 2001; Patel, Coshall, Rudd, & Wolfe, 2003). D’autre part, les troubles cognitifs 
sont d’autant plus problématiques pour les personnes âgées ayant subi un AVC, 
puisqu’elles ont du mal à trouver des stratégies compensatoires efficaces, qui leur 
permettraient de mieux s’adapter à leurs contraintes fonctionnelles (Heruti et al., 2002).  
 
2.6.1 Attention et AVC  
 
Les troubles de l’attention se présentent comme étant une importante séquelle 
neuropsychologique à la suite d’un AVC (Hurford, Charidimou, Fox, Cipolotti, & 
Werring, 2013; Xu, Ren, Prakash, Vijayadas, & Kumar, 2013). Ils toucheraient plus de 
70 % des patients lors de la phase aiguë, et environ 40 % de ceux-ci trois mois après 
l’accident, lors de la phase de récupération (Hurford et al., 2013). Heureusement, il 
s’agit aussi de la fonction cognitive dont le déficit s’améliore le plus au fil du temps, et 
ce, même si elle demeure la plus affectée en phase de récupération (Hurford et al., 
2013).  
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D’un point de vue neuropsychologique, les processus attentionnels relèveraient d’une 
architecture neuronale complexe impliquant plusieurs aires cérébrales ayant des rôles 
distincts, mais complémentaires, se situant particulièrement au niveau du réseau fronto-
temporal. Puisque les différentes aires cérébrales qui constituent le réseau attentionnel 
fonctionnent ensemble, la survenue d’une lésion au niveau d’une certaine aire cérébrale 
du réseau aurait des conséquences sur le fonctionnement des autres aires (Sieroff & 
Piquard, 2004). Cela expliquerait pourquoi les troubles d’attention affectent un si grand 
pourcentage de patients ayant eu un AVC. Ceci étant dit, l’affectation de certaines aires 
cérébrales est tout de même associée à des troubles attentionnels particuliers. 
Premièrement, des lésions bilatérales aux aires préfrontales et prémoteur causeraient 
particulièrement des troubles de l’attention soutenue ; il y aurait une diminution de la 
capacité à filtrer les distractions externes, et ainsi à maintenir sa concentration sur une 
tâche (Rinne et al., 2013). Deuxièmement, des lésions bilatérales au thalamus et au tronc 
cérébral sont plus susceptibles d’entraîner une diminution de la vigilance (Rinne et al., 
2013). Ainsi, la capacité à maintenir un niveau suffisant d’efficacité attentionnelle au 
cours de tâches monotones et de longue durée, et qui exigent la détection d’évènements 
qui se produisent rarement, serait affectée.   
 
2.6.2 Mémoire et AVC  
 
Plusieurs études témoignent de l’altération de la mémoire après un AVC. La majorité 
des auteurs s’entendent toutefois pour dire qu’il ne s’agit pas de la fonction cognitive la 
plus affectée par l’AVC, étant habituellement mieux préservée que l’attention et les 
fonctions exécutives (Cumming et al., 2013). Par ailleurs, les manifestations du déficit 
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sont loin d’être universelles à tous les patients, car l’atteinte mnésique dépend de 
nombreux facteurs tels que le volume et la localisation des lésions cérébrales (Sachdev, 
Brodaty, Valenzuela, Lorentz, & Koschera, 2004). À ce propos, le site de la lésion est 
particulièrement déterminant des types d’informations, des processus de traitement ainsi 
que des sous-systèmes mnésiques affectés (Brown, 2001). Par exemple, il semble qu’un 
déficit de l’encodage en mémoire épisodique soit plus susceptible d’être causé par un 
AVC hémisphérique droit (Lezak, Howieson, Bigler, & Tranel, 2012). Sans égard au site 
de la lésion, l’ensemble de la mémoire à long terme, c’est-à-dire la mémoire épisodique, 
sémantique et procédurale, peut être affecté après un AVC. Lors de la phase aiguë, 13 % 
des patients présentent un déficit de cette mémoire (Lesniak et al., 2008). Une 
amélioration significative survient ensuite : un an après l’AVC, le pourcentage des 
patients présentant toujours ce trouble diminue à 6 % (Lesniak et al., 2008). Quant au 
déficit de la mémoire de travail, il serait plutôt causé par un AVC de l’hémisphère 
gauche et serait présent chez 24,5 % des patients dans les premières semaines suivant 
l’AVC (Lesniak et al., 2008). Ce problème ne présenterait pas d’amélioration dans le 
temps, alors qu’il est détecté chez 36 % des patients 1 an après l’AVC (Lesniak et al., 
2008).  
 
Les troubles mnésiques causés par l’AVC entraînent aussi des conséquences au niveau 
de la réhabilitation des patients. En effet, ils freinent le processus de réadaptation 
physique, car la mémoire est particulièrement importante pour l’apprentissage de 
nouveaux gestes et habiletés motrices, ainsi que pour le réapprentissage des fonctions 
affectées (Hochstenbach, 2000). 
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2.6.3 Fonctions exécutives et AVC  
 
Il est rapporté qu’environ 19 % des survivants d’un AVC démontrent un déficit des 
fonctions exécutives lors de la phase aiguë de l’AVC (Lesniak et al., 2008). Chez les 
patients présentant un trouble de la mémoire de travail, ce chiffre augmenterait 
drastiquement à 75 % (Xu et al., 2013). Ces fonctions présentent également une 
importante récupération au fil du temps : un an après la survenue de l’AVC, seulement 
2,5 % des patients éprouvent encore un déficit à ce niveau (Lesniak et al., 2008). Les 
déficits des fonctions exécutives sont associés à des lésions de l’hémisphère gauche 
(Nys et al., 2007; Vataja et al., 2003). Au niveau des régions cérébrales, ces déficits 
surviendraient particulièrement après des atteintes des aires corticales, sous-corticales ou 
sous-tentorielles.  
 
2.6.4 Praxies visuo-constructives et AVC  
 
Le terme praxie désigne la capacité de coordination et d’adaptation des mouvements 
volontaires dans le but d’accomplir une tâche. La praxie visuo-constructive est l’aptitude 
nécessaire pour reproduire un ensemble organisé comme des copies de dessins (ex : 
figure complexe de Rey) ou de constructions de motifs en deux ou trois dimensions. En 
dehors d’un déficit visuel ou moteur qui limiterait l’exécution, la personne qui ne peut 
effectuer de telles tâches souffre d’apraxie visuo-constructive.  
 
Les habiletés visuo-constructives peuvent être affectées par un AVC. Lesniak et ses 
collègues (2008), observent que 8,5 % des patients présentent une apraxie visuo-
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constructive dans les premières semaines suivant l’AVC (Lesniak et al., 2008). Par la 
suite, il semble que ce déficit ait une très faible capacité d’amélioration, puisqu’aucune 
récupération significative n’est observée un an après la survenue de l’AVC : 6,25 % des 
patients sont alors encore sont aux prises avec cette forme d’apraxie (Lesniak et al., 
2008). En ce qui a trait à l’origine de ce trouble, il serait principalement causé par un 
AVC pariétal, qu’il soit gauche ou droit (Laeng, 2006; Makuuchi, Kaminaga, & 
Sugishita, 2003; Tonkonogiĭ & Puente, 2009). Par ailleurs, son impact sur la 
réadaptation des patients serait non négligeable. Les déficits visuo-constructifs sont en 
effet un bon prédicateur de la dépendance fonctionnelle après un AVC, ainsi que de la 
durée du séjour des patients à l’unité neurologique (Galski, Bruno, Zorowitz, & Walker, 
1993).  
 
2.7 Sommeil et fonctions cognitives  
 
Le crucial et mystérieux rôle du sommeil dans le fonctionnement cognitif passionne les 
chercheurs depuis très longtemps. Bien que son apport ne soit pas totalement compris et 
élucidé, les études scientifiques des dernières décennies ont généré beaucoup 
d’hypothèses et proposé certaines explications à ce sujet.  
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2.7.1 Sommeil et mémoire  
 
2.7.1.1 Sommeil et mémoire épisodique  
 
Malgré l’existence de différentes hypothèses, il se dégage un consensus à l’effet que la 
consolidation de la mémoire épisodique soit un processus actif se déroulant 
principalement, mais pas exclusivement, durant le sommeil lent profond. Dans une étude 
en tomographie par émission de positons (TEP), Peigneux et al. (2004) ont démontré que 
l’hippocampe, activé à l’éveil lors d’une tâche de mémoire spatiale dans un 
environnement virtuel complexe, était réactivé durant la nuit suivant l’apprentissage, au 
cours des épisodes de sommeil lent profond. Dans une étude en imagerie par résonance 
magnétique fonctionnelle, Rasch et al. (2007) ont utilisé une tâche d’apprentissage 
d’association entre une image et une localisation spatiale. Au cours de la séance 
d’apprentissage, une odeur de rose était vaporisée. Les auteurs démontrent que le fait de 
représenter la même odeur durant le sommeil lent profond permet d’améliorer 
significativement les performances des sujets. Cette amélioration n’est pas observée si 
l’odeur est présentée durant le sommeil paradoxal. De plus, la présentation de l’odeur au 
cours du sommeil lent profond induit une activation de l’hippocampe, qui est à la base 
du mécanisme de consolidation opérant au cours du sommeil lent profond.  
 
Buzsaki (1996) a proposé un modèle de consolidation des souvenirs en mémoire 
épisodique appelé le « dialogue hippocampo-néocortical ». Selon ce modèle, les traces 
mnésiques récemment acquises sont réactivées au cours du sommeil lent profond au sein 
du lobe temporal interne, et sont transférées progressivement vers les aires néocorticales, 
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qui sont le site de stockage à long terme des souvenirs épisodiques. Ce transfert 
s’opèrerait notamment grâce aux ondes lentes (Born, Rasch, & Gais, 2006; Diekelmann 
& Born, 2010). À ce sujet, une étude utilisant la technique de stimulation électrique 
transcranienne a démontré que le fait d’appliquer en début de nuit, au niveau frontal, des 
stimulations électriques à une fréquence compatible avec celle des ondes lentes, favorise 
la consolidation mnésique (Marshall, Helgadottir, Molle, & Born, 2006). Les 
stimulations électriques augmentent alors la quantité d’oscillations lentes, ce qui 
confirmerait le rôle de ces ondes dans le processus de consolidation des informations 
épisodiques (Marshall et al., 2006). Ce mécanisme de transfert des traces mnésiques vers 
les structures néocorticales a aussi été démontré à l’aide de l’imagerie par résonance 
magnétique fonctionnelle. Grâce à cette technique, des études ont démontré que ce 
transfert s’effectuait de manière plus importante chez les sujets ayant dormi après 
l’apprentissage, comparativement aux sujets privés de sommeil (Gais et al., 2007; 
Sterpenich et al., 2007). Ces études ont de plus souligné l’importance du cortex 
préfrontal ventromédian dans la récupération des souvenirs épisodiques déjà consolidés. 
Elles ont aussi observé une augmentation de l’activité de cette région lors de la 
récupération des souvenirs. 
 
Par ailleurs, certaines conditions neurochimiques sont nécessaires pour que ce transfert 
des traces mnésiques puisse avoir lieu. Tout d’abord, la sécrétion du cortisol doit être 
inhibée au cours du sommeil lent profond, sans quoi des niveaux de cortisol élevés 
empêchent la réactivation des souvenirs et bloquent le flux d’informations vers le 
néocortex (Born et al., 2006; Plihal, Pietrowsky, & Born, 1999). Les niveaux 
d’acétylcholine au niveau de l’hippocampe doivent aussi être réduits lors du sommeil 
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lent profond pour permettre l’encodage de nouvelles informations (Born et al., 2006). À 
ce sujet, Gais et Born (2004) ont démontré que le fait d’augmenter les niveaux 
d’acétylcholine par infusion d’un inhibiteur de l’acétylcholinestérase bloquait la 
consolidation en mémoire épisodique au cours du sommeil lent profond. 
 
2.7.1.2 Sommeil et mémoire épisodique au cours du vieillissement normal 
 
Tel que rapporté précédemment, le sommeil lent profond est très perturbé au cours du 
vieillissement. Qui plus est, ce sommeil favorise la consolidation des informations en 
mémoire épisodique. Comme il a aussi été démontré que la mémoire épisodique était un 
système altéré avec l’âge, il est donc possible de se demander s’il existe un lien direct 
entre ces deux altérations. Un facteur appuyant l’hypothèse d’un tel lien est que le cortex 
préfrontal ventromédian joue un rôle important dans la consolidation de la mémoire lors 
du sommeil lent profond (Kalpouzos et al., 2009). Or, le cortex préfrontal est la région la 
plus affectée par les effets de l’âge, tant d’un point de vue structural que fonctionnel 
(Kalpouzos et al., 2009). Un second facteur appuyant cette hypothèse est que le 
vieillissement entraîne des modifications dans l’activité de l’axe hypothalamo-
hypophyso-surrénalien, ce qui fait augmenter les niveaux de cortisol. Or, une telle 
augmentation est reconnue pour interférer avec le processus de consolidation de la 
mémoire au cours du sommeil (Buckley & Schatzberg, 2005). 
 
Toutefois, bien que ces hypothèses soient intéressantes, les chercheurs ont peu étudié le 
lien entre le sommeil lent profond et la mémoire épisodique chez une population âgée. 
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Une des rares études sur le sujet a été menée par Backhaus et al. (2007), qui ont évalué 
la consolidation d’informations en mémoire épisodique au cours du sommeil lent 
profond, chez des jeunes adultes et chez des adultes dans la cinquantaine. Pour le 
déroulement de l’étude, la moitié des sujets jeunes et âgés ont appris une liste de paires 
de mots à 22 heures et ont ensuite pu aller dormir trois heures avant d’être réveillés. 
Ainsi, ces personnes ont eu une période de sommeil permettant de consolider 
l’apprentissage, mais ont bénéficié à forte majorité du sommeil lent profond, puisqu’il 
est le sommeil prédominant la première moitié de la nuit. L’autre moitié des sujets ont 
pour leur part appris les informations dans le milieu de la nuit, sans avoir auparavant 
bénéficié d’une période de sommeil, et ont ensuite pu dormir avant de rappeler les 
informations le matin. Dans ce dernier cas, la période de sommeil était dominée par le 
sommeil paradoxal et le stade deux, étant prédominants lors de la deuxième moitié de la 
nuit. Les résultats indiquent une différence significative de la consolidation de la 
mémoire pour le groupe des quinquagénaires, mais seulement lorsque la période de 
consolidation était en première moitié de nuit. Il est à noter que le taux de fatigue au 
moment de l’encodage ainsi que les performances aux autres fonctions cognitives 
évaluées étaient équivalents entre les deux groupes. De manière intéressante, ces 
résultats viennent donc appuyer le lien entre le sommeil lent profond et la consolidation 
de la mémoire avec l’âge. De surcroit, dans cette même étude, il est observé que la 
quantité de sommeil lent profond des sujets est positivement corrélée à leurs scores 
mnésiques. Ainsi, les sujets qui avaient eu davantage de sommeil lent profond au cours 
de la nuit ont obtenu des performances de rappels plus élevés. Notons que dans cette 
étude, aucune corrélation n’a été démontrée pour le sommeil paradoxal. En somme, les 
résultats obtenus par l’étude de Backhaus et al. (2007) indiqueraient l’existence de 
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troubles de la consolidation de la mémoire épisodique lors de la diminution du sommeil 
lent profond chez les personnes vieillissantes. Toutefois, cette observation trouve 
contradiction dans la littérature. En effet, une seconde étude, menée par Aly et 
Moscovitch (2010), démontre pour sa part que la mémoire épisodique des personnes 
âgées bénéficierait autant d’une nuit de sommeil que celle des jeunes sujets. Dans cette 
étude, le nombre d’heures de sommeil est positivement corrélé avec les performances de 
rappel des sujets âgées. Davantage d’études devront donc être menées afin de renforcer 
les hypothèses concernant les liens entre la mémoire épisodique et le sommeil lent 
profond.  
 
Quant à l’effet du sommeil paradoxal sur la consolidation de la mémoire épisodique, 
celui-ci a aussi été étudié par Hornung et al. (2007). Pour ce faire, ces derniers ont 
effectué des manipulations de ce stade de sommeil, soit par augmentation ou diminution 
du temps passé en SP. La suppression du SP était effectuée par une privation sélective 
de ce stage, alors que l’augmentation du SP était effectuée soit physiologiquement par 
un « rebond » de ce stade de sommeil suite à sa privation, ou pharmacologiquement par 
l’administration de donepezil (inhibiteur de l’acétylcholinestérase). Les auteurs ont 
constaté qu’aucune de ces manipulations n’avait d’effet sur la mémoire épisodique des 
personnes âgées. Les résultats de cette étude viennent donc corroborer ceux de Backhaus 
et al. (2007), soit l’absence de lien entre la mémoire épisodique et le sommeil paradoxal 
chez les personnes âgées. Toutefois, ce résultat apparaît être mitigé dans les écrits. En 
effet, contrairement à ces dernières études, Schredl et ses collègues (2001) ont pour leur 
part démontré une corrélation positive entre la performance de rappel de paire de mots 
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suivant une nuit de sommeil et l’augmentation du SP à la suite d’une administration de 
donepezil chez les personnes âgées.  
 
En somme, force est de constater que davantage de preuves scientifiques devront être 
recueillies afin de mieux comprendre les liens qui unissent la mémoire épisodique avec 
le sommeil lent profond et le sommeil paradoxal.   
 
2.7.2 Sommeil et attention  
 
Le sommeil paradoxal et le sommeil lent influencent différents aspects de l’attention 
(Matchock & Mordkoff, 2013). Concernant le sommeil lent, il a été démontré que ce 
stade est lié de manière positive aux capacités attentionnelles. Ainsi, plus le temps passé 
en SL est élevé, meilleur est le temps de réaction lors de la détection de stimulus, alors 
qu’à l’inverse, la privation de ce stade entraîne une augmentation importante du temps 
de réaction. (Ferrara, De Gennaro, & Bertini, 1999; Matchock & Mordkoff, 2013). 
Matchock et Mordkoff (2013) indiquent également un rôle du sommeil paradoxal dans 
l’attention. Les résultats démontrent que plus la durée du sommeil paradoxal est longue, 
moins l’attention sélective des sujets est bonne. Par ailleurs, la phase de sommeil dans 
laquelle le dormeur était avant qu’il se réveille a une influence sur l’attention. Il est en 
effet observé que le fait de se réveiller en phase de sommeil lent est typiquement associé 
à de plus faibles résultats aux tâches attentionnelles (Matchock & Mordkoff, 2014). 
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2.7.3 Sommeil et fonctions exécutives  
 
Afin d’étudier le rôle du sommeil dans les fonctions exécutives, plusieurs techniques 
peuvent être utilisées. Les principales sont la privation totale ou partielle de sommeil 
ainsi que la fragmentation du sommeil. Les études évaluant les effets d’une privation 
totale de sommeil, sur une période de plus de 24 heures, démontre une importante 
réduction de la performance dans les tâches nécessitant les fonctions exécutives 
(Harrison, Horne, & Rothwell, 2000; Harrison, Jones, & Waterhouse, 2007). Cela serait 
expliqué par une perturbation du cortex préfrontal en réponse au déficit de sommeil 
(Harrison et al., 2000). À ce sujet, plusieurs auteurs soulignent les effets similaires de la 
privation de sommeil et du vieillissement normal sur les fonctions exécutives, en raison 
des perturbations semblables subites au cortex préfrontal (Durmer & Dinges, 2005; 
Harrison et al., 2000; Harrison et al., 2007; Muzur, Pace-Schott, & Hobson, 2002). 
Toutefois, une méta-analyse effectuée par Pilcher et Hutcuff (1996) révèle que la 
privation partielle de sommeil ainsi que la fragmentation de sommeil ont des 
répercussions davantage négatives sur la performance cognitive que la privation totale 
de sommeil. Il semblerait donc que la qualité du sommeil, mesurée par sa continuité, soit 
plus importante que la quantité de sommeil pour le bon fonctionnement et le maintien 
des fonctions exécutives. 
 
2.8 Sommeil et fonctions cognitives à la suite d’un AVC 
 
Tel qu’il a été vu précédemment, les AVC peuvent causer de notables déficits au 
fonctionnement cognitif. De surcroit, les altérations du sommeil fréquemment observées 
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à la suite de cette maladie peuvent également entraîner des troubles cognitifs. Étant 
donné les impacts parallèles de ces troubles sur les fonctions cognitives, il est possible 
de s’interroger sur une possible corrélation entre les modifications de l’architecture du 
sommeil et la performance des fonctions cognitives après un AVC. Toutefois, ce 
questionnement a reçu très peu d’attention de la part de la communauté scientifique. À 
ce jour, seulement une étude, celle de Siccoli et ses collègues en 2008, s’est intéressée 
au lien entre les modifications de l’architecture du sommeil et leurs impacts sur la 
cognition des patients ayant subi un AVC. Les résultats de cette étude démontrent que 
les fonctions cognitives sont améliorées conjointement à l’augmentation de l’efficacité 
du sommeil et avec la diminution du nombre d’éveils après endormissement, de la phase 
aiguë à celle de récupération. Plus spécifiquement, en phase de récupération, les résultats 
démontrent une corrélation significative positive entre les performances à des tâches de 
mémoire verbale et non verbale et la quantité de sommeil lent, de sommeil paradoxal et 
l’efficacité du sommeil, ainsi qu’une relation significative négative avec le nombre 
d’éveils après endormissement. Ils indiquent également des corrélations significatives 
entre l’attention, l’efficacité du sommeil et le nombre d’éveils après endormissement 
lors de la phase de récupération.  
 
Bien que ces résultats soient intéressants, cette étude a été réalisée chez des sujets d’âge 
moyen (43 ± 12 ans), ce qui donne peu d’informations sur la population la plus à risque 
de souffrir d’un AVC, soit les personnes âgées. De plus, le vieillissement normal 
s’accompagne de changements dans la qualité, la quantité et l’architecture du sommeil 
(Crowley, 2011; Espiritu, 2008). Ainsi, les paramètres particuliers de sommeil des 
personnes âgées pourraient influencer leur cognition et réadaptation. Pour ces raisons, il 
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apparaît important de documenter les modifications de la qualité du sommeil des 
personnes âgées après un AVC ainsi que leur impact sur leur cognition. Éventuellement, 
les résultats d’une telle étude pourraient permettre des avancements au niveau de la prise 
en charge des patients avec AVC. À la suite de cette maladie, il est fort probable que les 
personnes âgées aux prises avec des troubles cognitifs profiteraient particulièrement des 
bénéfices d’interventions visant à optimiser la qualité du sommeil. 
 
2.9 Objectifs  
 
La présente étude poursuit les deux objectifs suivants :  
1) Décrire les modifications dans le temps des paramètres de sommeil et de 
cognition en phase de réadaptation post-AVC chez des personnes âgées. 
2) Vérifier la relation entre les modifications de la qualité du sommeil et de la 
cognition chez des personnes âgées ayant subi un AVC.  
  
2.10 Hypothèses  
 
Au regard de l’état des connaissances dans la littérature scientifique, les hypothèses 
posées sont les suivantes :  
1) L’efficacité du sommeil, le nombre d’éveils après l’endormissement et la 
cognition seront améliorés de la pré à la post-réadaptation.  
2) Les améliorations des paramètres de la qualité du sommeil – efficacité du 
sommeil et nombre d’éveils après l’endormissement – seront corrélées à 
l’amélioration de la cognition des personnes âgées.  
 44 
3. Méthodologie 
 
3.1 Stratégie d’acquisition  
 
3.1.1 Finalité de recherche 
 
Cette étude est de type fondamental, car elle vise à produire de nouvelles connaissances 
et qu’elle ne comporte aucune manipulation de variable. Les paramètres de sommeil et 
de cognition des participants n’ont donc pas été modifiés.  
 
3.1.2 Objectif de connaissance  
 
L’étude poursuit des objectifs de connaissances de type descriptives et prédictives. En 
effet, elle vise à décrire le profil de sommeil et de cognition des personnes âgées ayant 
subi un AVC, en plus de comporter certaines prédictions au niveau des résultats, à savoir 
les hypothèses de recherche posées.  
 
3.1.3 Approche méthodologique  
 
L’approche méthodologique utilisée pour la collecte et l’analyse des données est de type 
quantitatif. Ainsi, les données récoltées sont quantifiables et permettent d’effectuer des 
analyses statistiques.  
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3.2 Dispositif de recherche 
 
Il s’agit d’une étude longitudinale courte de type pré-expérimental prétest post-test. Les 
mesures ont été prises au temps 1 lors de la phase en début de réadaptation de l’AVC 
ainsi qu’au temps 2, lors de la phase finale de réadaptation, afin d’évaluer l’évolution 
des variables dans le temps chez les mêmes participants. Les mesures du temps 1 ont été 
prises peu après l’admission des participants à l’unité de réadaptation fonctionnelle 
intensive du CSSS-IUGS (URFI), approximativement 14 jours après la survenue de 
l’AVC. Les mesures du temps 2 ont été prises à la fin du séjour en réadaptation des 
participants, soit environ 33 jours après le premier temps de mesure. De plus, l’étude a 
été menée auprès d’un seul groupe-sujets et ne comportait pas de groupe témoin en 
raison de l’impossibilité, sur le plan éthique, de retarder l’intervention de patients admis 
à l’unité de réadaptation. Cette intervention, faite à l’URFI, représentait un programme 
en réadaptation physique incluant entre autres de la physiothérapie et de l’ergothérapie. 
Elle s’est déroulée selon les procédures régulières prévues par les cliniciens et les 
professionnels de l’unité de soins. Il s’agissait d’une intervention non contrôlée par 
l’étude, qui était différente pour chaque patient selon leurs besoins distincts. L’étude 
proposée en est donc une de nature corrélationnelle où les liens entre l’évolution du 
sommeil et les performances cognitives sont évalués.  
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3.3 Stratégie d’observation  
 
3.3.1 Population cible  
 
Les personnes âgées de plus de 65 ans ayant subi un premier AVC ischémique 
représentaient la population ciblée par l’étude.  
 
3.3.2 Critère de sélection  
 
Les critères de sélection des participants étaient les suivants.  
 
Critères d’inclusion 
 Présenter un diagnostic confirmé d’accident vasculaire cérébral non hémorragique 
modéré ou sévère, fondé sur des évaluations cliniques et des examens en imagerie.  
 Comprendre et accepter de se conformer aux procédures en usage dans l’étude et être 
prêts à fournir un consentement éclairé à l’effet qu’ils participent volontairement à 
l’étude.  
 Lorsque le participant était atteint d’une aphasie d’expression, une évaluation 
clinique était effectuée par le chercheur afin de s’assurer qu’il était apte sur le plan 
cognitif à respecter les procédures en usage dans l’étude.  
 
Critères d’exclusion 
 Une histoire d’accident vasculaire cérébral antérieur (imagerie), une hypertension 
artérielle sévère et non contrôlée – avec une pression systolique égale ou supérieure à 
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180 mg Hg ou avec une pression diastolique égale ou supérieure à 120 mm Hg –, la 
présence d’une démence, la maladie de Parkinson à un stade avancé ou d’autres 
troubles du mouvement importants, ou toute autre maladie significative sur le plan 
clinique qui, de l’avis du chercheur, pouvait menacer la sécurité du participant ou 
avoir un impact sur la validité des résultats de l’étude.  
 La présence d’une aphasie mixte ou globale qui pouvait interférer avec la capacité du 
participant à comprendre et à respecter la procédure en usage dans l’étude et à 
compléter les évaluations relatives aux accidents vasculaires cérébraux.  
 L’obtention de valeurs anormales aux examens de laboratoire de routine, une 
clairance créatinine sérique inférieure ou égale à 15.0 ml/min, une concentration 
d’hémoglobine plus faible ou égale à 10 g/L ou tout autre examen de laboratoire jugé 
par le chercheur comme étant indicatif d’une maladie significative au plan clinique et 
qui pouvait empêcher le participant de respecter la procédure en usage dans l’étude et 
avoir un impact sur le résultat des échelles d’évaluation relatives aux accidents 
vasculaires cérébraux.  
 Une histoire d’abus de drogue ou d’alcool qui pouvait nuire à la capacité du 
participant de donner un consentement véritablement libre et éclairé et de respecter 
les procédures en usage dans l’étude, ou qui pouvait avoir un impact sur la validité 
des résultats de l’étude.   
 Une histoire de chirurgie(s) ou la présence de conditions médicales autres qui 
pouvaient affecter la validité des résultats. 
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3.3.3 Procédures de recrutement  
 
Le recrutement des participants de l’étude s’est fait par échantillonnage non probabiliste 
de convenance, à l’Unité de réadaptation fonctionnelle intensive au pavillon d’Youville 
du CSSS-IUGS, 
 
3.3.4 Matériel utilisé  
 
3.3.4.1 Sommeil  
 
La collecte de données des paramètres de sommeil s’est faite par l’entremise 
d’enregistrements actigraphiques. L’actigraphe est un petit appareil portable, semblable 
à une montre-bracelet, qui est porté au poignet non dominant. Sur une longue période de 
temps, il enregistre les mouvements ainsi que l’exposition à la lumière, permettant ainsi 
d’évaluer le cycle activité-repos du sujet. Ainsi, il permet d’évaluer le temps passé au lit, 
le temps total de sommeil, la latence au sommeil, l’efficacité du sommeil, le nombre 
d’éveils après l’endormissement ainsi que leur durée totale. L’actigraphie est méthode 
valide d’enregistrement de l’activité motrice diurne et nocturne. Les données collectées 
à l’aide de cet appareil ont été transférées et analysées sur ordinateur. 
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3.3.5 Instruments de collecte de données 
 
3.3.5.1 Cognition  
 
La cognition des patients a été évaluée à l’aide d’une batterie de tests mesurant 
l’attention, la mémoire, le langage, les fonctions exécutives et les praxies visuo-
constructives. Les tests choisis sont couramment utilisés pour l’évaluation de personnes 
ayant subi un AVC. Le score total brut obtenu à chacun des tests et sous-tests 
administrés a été utilisé dans les analyses statistiques. 
 
Montreal Cognitive Assessment  
 
Le Montreal Cognitive Assessment (MoCA; Nasreddine et al., 2005) est conçu pour 
évaluer les dysfonctions cognitives générales. Ce test évalue au moyen de 11 tâches les 
fonctions cognitives suivantes : la mémoire, l’attention et la concentration, le langage, 
les fonctions exécutives, les capacités visuoconstructives, les capacités d’abstraction, le 
calcul et l’orientation. À titre d’exemple, une tâche évaluant les capacités 
visuoconstructives nécessite de dessiner une horloge en plaçant tous les chiffres et en 
indiquant l’heure à 11h10. Pour chacune des tâches, l’évaluateur observe si toutes les 
composantes sont présentes et note le nombre d’erreurs s’il y a lieu. Le score maximum 
du test est de 30 et un score de 26 et plus est considéré normal. Le MoCA est un test 
standardisé, valide et fidèle (Nasreddine et al., 2005). Il présente une bonne stabilité 
temporelle, indiquée par une corrélation test-retest de r = 0,92, ainsi qu’une cohérence 
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interne de  = 0,83. Au niveau de la validité concomitante, la comparaison entre le 
MoCA et le MMSE indique une corrélation très élevée de r = 0,87 entre les deux tests.  
 
L’épreuve de mémoire Buschke 
 
L'épreuve de mémoire de Buschke (Adam, Van der Linden, Poitrenaud, Kalafat, & 
GREMEM, 2004) est un test de mémoire épisodique permettant d’évaluer les processus 
mnésiques de stockage et de récupération. Il consiste en l'apprentissage de 48 mots, 
répartis en 12 catégories de 4 mots chacune. Par exemple, la catégorie « fruits » contient 
les mots « framboise », « cerise », « raisin » et « melon ». La première partie du test est 
une épreuve d’encodage et de rappel indicé immédiat. Une fiche sur laquelle sont 
inscrits 4 mots de catégories différentes est alors présentée au participant, qui reçoit 
l’instruction de mémoriser les mots. Il est demandé au participant de montrer et de lire à 
voix haute le mot qui appartient à chacune des catégories demandées. La fiche est 
ensuite retirée et le participant doit rappeler les mots de chaque catégorie. Par exemple, 
l’évaluateur demandera : Quel était le fruit présent sur cette fiche ? Quel était l’insecte ? 
De la sorte, toutes les fiches sont présentées au participant, qui dispose d’un maximum 
de 5 secondes pour chaque réponse. Entre la première et la deuxième partie du test, une 
tâche distractive est consignée au participant : celui-ci doit compter à rebours à partir de 
374, pendant une durée de 20 secondes. La seconde partie est une épreuve de rappel 
indicé différé. Il est alors demandé au participant de rappeler les 4 mots appartenant à 
chacune des 12 catégories. Ce dernier dispose d’un maximum de 30 secondes par 
réponse. En ce qui a trait aux qualités psychométriques du test, la validité intrinsèque est 
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bonne, avec une sensibilité de 92,1 % et une spécificité de 94,1 %. Au niveau du pouvoir 
discriminant pour le diagnostic des stades précoces de la maladie d’Alzheimer, le test 
obtient une spécificité de 95 % et une sensibilité de 62 % (Adam et al., 2007). La tâche 
présente aussi une bonne validité prédictive en ce qui a trait à l’évolution des 
participants vers une démence, avec une précision diagnostique de 85 % à 5 ans et de 75 
% à 10 ans (Hanseeuw & Ivanoiu, 2011).  
 
Empan de chiffres 
 
L’empan de chiffres est un sous-test de l’échelle clinique de mémoire de Wechsler  
(Wechsler, 1969), permettant d’évaluer la mémoire à court terme. En premier lieu, le 
participant doit répéter une série de chiffres allant de 0 à 9, dans le même ordre que 
l’évaluateur les a nommés. En deuxième lieu, le participant doit répéter une série de 
chiffres allant de 0 à 9, cette fois-ci dans l’ordre inverse que l’évaluateur les a nommés. 
Pour les deux conditions, chaque série contient deux essais différents, et l’épreuve est 
interrompue lorsque le participant échoue les deux essais d’une même série. Les scores 
totaux correspondent au nombre de chiffres que le participant peut répéter dans une 
même série. Ils sont évalués selon les normes de Wechsler (1969). Le test présente une 
fidélité test-retest de r = 0,82 ainsi qu’une cohérence interne de r = 0,93 (Lezak, 2004).  
 
Figure complexe de Rey-Osterrieth  
 
La Figure complexe de Rey-Osterrieth (Rey, 1959) est utilisée pour évaluer différents 
procédés cognitifs dont les capacités de planification et d’organisation, la résolution de 
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problèmes ainsi que les fonctions perceptuelles, motrices et de mémorisation (Meyers & 
Meyers, 1995). Le matériel nécessaire comprend deux feuilles blanches non lignées, 6 
crayons de couleur et la Figure de Rey-Osterrieth. Pour la première partie du test, le 
participant reçoit l’instruction de copier la figure de Rey sur une feuille blanche, en 
prenant soin de respecter les proportions et de n’oublier aucun détail. Pour débuter la 
copie, un premier crayon est remis au participant, le rouge par exemple. Après quelques 
instants, un crayon d’une autre couleur est donné, en demandant au participant de 
poursuivre la copie. De la sorte, 5 ou 6 crayons de couleur différente sont utilisés par le 
participant. Cette procédure permet de retrouver la démarche de la copie. La deuxième 
partie du test a lieu après une pause, qui n’excède pas trois minutes. Le participant reçoit 
alors l’instruction de reproduire de mémoire la figure de Rey, sur une nouvelle feuille 
blanche. La formule d’alternance de crayons est reprise et permet parfois de constater 
une amélioration du processus de copie. Il n’y a pas de temps limite pour la 
reproduction; le sujet indique lui-même quand il estime avoir terminé. Pour les deux 
parties du test, le score total est calculé selon l’exactitude et la qualité de la reproduction, 
d’après les normes de Meyers et Meyers (1995). Au niveau des qualités métrologiques 
du test, les études rapportent une fidélité inter-juges se situant entre .80 et .99 (Bennett-
Levy ,1984 ; Berry & Carpenter ,1992 ; Berry et al., 1991 ; Boone et al., 1993 ; Carr & 
Lincoln, 1988 ; Delaney et al., 1992 ; Rapport et al., 1997 ; Stem et al., 1994 ; Tupler, 
Welsh, Asare-Aaboagge, & Dawson, 1995). La cohérence interne est de r = 0,60 à la 
copie et de r = 0,80 au rappel (Berry et al., 991). Le coefficient de fidélité test-retest pour 
le rendement des participants âgés est cependant assez faible, avec une valeur se situant 
entre r = 0,56 et r = 0,68 pour la copie et entre r = 0,57 et r = 0,77 pour le rappel après 
trois minutes. (Mitrushina et Satz, 199).  
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Sous-test codes et symboles de la WAIS 
 
La Wechsler adult Intelligence Scale-Revised (WAIS; Wechsler, 1995) est conçu pour 
mesurer le potentiel cognitif (QI) d’une personne, et est largement utilisée pour mesurer 
les fonctions cognitives. La WAIS comprend 11 sous-tests, dont le sous-test codes et 
symboles (WAIS-III), permettant principalement d’évaluer la vitesse de traitement. Ce 
sous-test est composé de neuf paires de chiffres et symboles (1 / - ;  2 / ┴  ... 
7 / Λ; 8 / X ; 9 / =), suivi de plusieurs cases dont la partie du haut contient un chiffre et 
la partie du bas est vide. Le participant reçoit l’instruction d’écrire le plus rapidement 
possible le symbole correspondant à chaque chiffre de la liste, dans la partie vide de la 
case. Le participant dispose de 120 secondes pour remplir le plus de cases possible, en 
suivant l’ordre de la liste et en n’omettant aucune case. Le nombre de bons symboles 
inscrits représente le score total du sous-test. Cette épreuve de codes et symboles est très 
sensible au vieillissement. Le coefficient de fidélité test-retest est de r = 0,82 et le 
coefficient de cohérence interne est de r = 0,93 (Lezak, 2004).  
 
Fluence verbale  
 
Le test de fluence verbale (Fontaine & Joubert, 2010) est utilisé pour mesurer les 
aptitudes langagières et la mémoire sémantique. Il consiste à générer le plus de mots 
possible selon certaines conditions formelle et sémantique. Au niveau de la fluence 
formelle, le participant dispose de 120 secondes pour énumérer le plus de mots 
commençant par les lettres P, T et L. Il ne peut nommer de noms propres ou de mots 
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provenant d’une même famille (ex : gentil, gentille, gentillesse). Au niveau sémantique, 
le participant dispose de 120 secondes pour énumérer le plus de mots appartenant à deux 
catégories distinctes, soit les « animaux » et les « fruits et légumes ». Pour les conditions 
formelle et sémantique, les nombres totaux de bonnes réponses, d’erreurs (non-respect 
de la consigne) et de persévérations (répétition d’un même mot) sont comptabilisés. Les 
scores totaux sont évalués selon les normes de Fontaine et Joubert (2010). La validité et 
la fidélité de cet instrument ne sont pas établies, mais il s’agit d’un test 
neuropsychologique couramment utilisé.  
 
Le sous-test langage d’Addenbrooke  
 
L’Addenbrooke’s Cognitive Examination Revised (Mioshi, Dawson, Mitchell, Arnold, & 
Hodges, 2006) comprend un sous-test permettant d’évaluer les aptitudes langagières. 
L’épreuve contient neuf tâches auxquelles le participant est invité à répondre. Par 
exemple, lors d’une tâche évaluant la compréhension du langage, il est demandé au 
participant de lire une instruction écrite sur une page et de faire ce qui est indiqué. 
D’autre part, lors d’une tâche de répétition complexe, le participant doit répéter 
correctement cinq phrases prononcées par l’évaluateur. Le score total du test correspond 
au nombre de bonnes réponses ou de bonnes actions effectuées. L’Addenbrooke’s 
Cognitive Examination Revised présente une très bonne cohérence interne (α = 0,8), une 
sensibilité de 94 % et une spécificité de 89 %. Au niveau de la validité concomitante, le 
test est corrélé avec le Clinial Dementia Scale (r = -0,321, p <0.001).  
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Trail making test A&B  
 
Le trail making test (Reitan, 1958) est utilisé pour mesurer l’attention visuelle, 
l’alternance de tâche, la vitesse motrice, la recherche visuelle et la flexibilité mentale. La 
partie A du test consiste à relier, par un trait de crayon continu, une série de chiffres en 
ordre croissant sur une feuille comportant 25 chiffres encerclés et présentés 
aléatoirement. La partie B consiste à relier, d’un trait de crayon continu, une alternance 
de chiffres et de lettres, en suivant l’ordre croissant et alphabétique, sur une feuille 
comportant un total de 25 chiffres et lettres encerclés. Le participant doit effectuer ces 
tâches le plus rapidement possible. En ce qui a trait à l’analyse des données, le score brut 
des deux parties représente le temps requis (en secondes) pour compléter les tâches. Le 
coefficient de fidélité test-retest varie selon les études, mais se situe généralement autour 
de r = 0,80 tandis que la cohérence interne se situe généralement autour de r = 0,84 
(Lezak, 1995). De plus, ce test est hautement sensible aux lésions cérébrales (Lezak, 
1995; Strauss, Sherman, & Spreen, 2006), ce qui est en fait un test particulièrement 
approprié pour les patients avec AVC.  
 
Boston naming test 
 
Le Boston Naming Test (Kaplan, Goodglass, & Weintraub, 1983) est utilisé pour 
mesurer les aptitudes langagières, plus précisément la dénomination. Des images 
représentant des objets à dénommer sont présentées au participant jusqu'à ce qu'il 
obtienne six erreurs consécutives ou jusqu'à épuisement des images. Selon la discrétion 
de l’évaluateur, des indices sémantiques et phonétiques peuvent être fournis au besoin. 
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Le test est constitué de 60 images, présentées selon un niveau ascendant de difficulté 
(Kaplan et al., 1983). Il s’agit d’un test standardisé, offrant des normes selon l’âge et le 
sexe. La validité et la fidélité du Boston naming test sont bien établies (Strauss et al., 
2006). La cohérence interne varie de  = 0.76 à  = 0.96 selon les études et la fidélité 
test-retest se situe entre r = 0.59 et r = 0.92, selon la durée d’intervalle des études 
(Strauss et al., 2006). Ce test est largement utilisé pour évaluer les troubles du langage 
auprès d’une clientèle ayant subi un AVC.  
 
3.3.5.2 Profils psychologique et fonctionnel  
 
Afin de compléter l’évaluation des participants, les profils psychologique et fonctionnel 
de ces derniers ont été évalués à l’aide des tests suivants :  
 
Échelle de dépression gériatrique  
 
L’échelle de dépression gériatrique (Bourque, Blanchard, & Vézina, 1990) est une 
version française de la Gériatric Depression Scale (Yesavage et al., 1983), permettant de 
détecter la présence ou l'absence d'une dépression chez les personnes âgées. Il s’agit 
d’un questionnaire autoévaluatif complété par le sujet, contenant 30 questions couvrant 
des aspects affectifs et idéationnels auxquelles le participant doit répondre en entourant 
« Oui » ou « Non ». Par exemple, les participants sont invités à répondre à la question 
suivante : « Avez-vous l’impression que votre situation est désespérée ? ». Une réponse 
positive à vingt des trente questions et une réponse négative aux dix autres questions 
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réfèrent à la présence de symptômes d’une dépression. Plus spécifiquement, un score de 
0 à 10 indique l'absence de dépression, de 11 à 20 une dépression légère et de 21 à 30 
une dépression modérée ou grave. Enfin, le test présente de bonnes qualités 
métrologiques. Au niveau de la fidélité, un test-retest avec un intervalle de quatre 
semaines révèle une bonne stabilité temporelle (r = 0,83), et la cohérence interne, 
évaluée avec la formule 20 du Kuder Richardson, est de 0,90 pour l’échantillon du 
Québec (Bourque et al., 1990). Quant à la validé concomitante, calculée en corrélant les 
scores de l’Échelle de dépression gériatrique à ceux du Questionnaire de dépression de 
Beck (Bourque & Beaudette, 1982), elle est de r = 0,76 pour l’échantillon du Québec 
(Bourque et al., 1990).  
 
Système de mesure de l'autonomie fonctionnelle 
 
Le Système de mesure de l'autonomie fonctionnelle (SMAF; Hébert, 1988) permet 
d’obtenir un portrait global de l’autonomie fonctionnelle d’une personne, et d’évaluer 
les ressources dont elle dispose pour pallier à ses incapacités. Ce test évalue 29 fonctions 
se rapportant aux activités de la vie quotidienne (AVQ), à la mobilité, à la 
communication, aux fonctions mentales et aux activités de la vie domestique (AVD). 
Chacune des fonctions est cotée sur une échelle à 4 niveaux : 0 (autonome); -1 (besoin 
de surveillance ou de stimulation); -2 (besoin d’aide); -3 (dépendant).  Le score maximal 
du test est de -87, et des sous-scores peuvent aussi être obtenus. Le SMAF est administré 
par un professionnel de la santé qui peut interroger et observer directement la personne, 
ou encore questionner son entourage. Ce test démontre de bonnes qualités métrologiques 
en ce qui a trait à la fidélité test-retest (r = 0,95) et interjuges (r = 0,96) (Desrosiers, 
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Bravo, Hebert, & Dubuc, 1995). Au niveau de la validité, le SMAF a été comparé à deux 
autres mesures d’incapacité, soit l’indice de Barthel et la Mesure de l’indépendance 
fonctionnelle (MIF). Les indices obtenus sont de r = 0,94 entre le SMAF et le MFI et de  
r = 0,92 entre le SMAF et l’indice de Barthel (Desrosiers et al., 1995).  
 
3.3.6 Déroulement de la collecte de données  
 
3.3.6.1 Recrutement des participants  
 
Lorsque de nouveaux patients ayant subi un AVC ischémique étaient admis à l’URFI, 
l’infirmière-chef de l’unité contactait la responsable du projet de recherche pour l’en 
informer. Par la suite, le dossier médical du patient était examiné afin d’évaluer si le 
patient était éligible à l’étude. Les participants éligibles étaient rencontrés afin de leur 
expliquer le projet de recherche et de leur présenter le formulaire d’information et de 
consentement de l’étude. Afin de permettre aux participants de prendre une décision 
éclairée, une semaine de réflexion leur était allouée, période pendant laquelle ils étaient 
encouragés à discuter du projet avec leur famille et leurs proches. Au terme de la 
semaine, les patients étaient à nouveau rencontrés afin de savoir s’ils souhaitaient 
participer à l’étude.  
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3.3.6.2 Procédure de la collecte de données 
 
Les patients qui souhaitaient participer à l’étude devaient remplir et signer le formulaire 
d’information et de consentement de l’étude avant d’entreprendre la collecte de données. 
Ceci étant dument fait, les évaluations pouvaient ensuite être effectuées.  
 
Évaluation cognitive et du sommeil  
 
Tout d’abord, la batterie de tests cognitifs ainsi que les différents questionnaires en vue 
d’établir le profil psychologique et fonctionnel des participants ont été administrés. La 
passation a eu lieu à la chambre de ces derniers, durant leurs moments libres. Étant 
donné que la passation des tests nécessitait une durée approximative de deux heures, ils 
ont été échelonnés sur deux journées consécutives afin d’éviter un effet de fatigue au 
participant. Ces évaluations ont eu lieu au premier temps de mesure, lors de l’admission 
des patients à l’URFI, et au deuxième temps, lorsque ces derniers quittaient l’URFI, 
environ 33 jours après la première mesure. 
 
Évaluation du sommeil 
 
Un actigraphe a été remis à chacun des participants lors des premier et deuxième temps 
de mesure. À chacun de ces temps de mesure, les patients devaient porter l’appareil à 
leur poignet durant une période consécutive de 7 jours/7 nuits. L’actigraphe devait être 
retiré uniquement lors du bain ou de la douche. Il est à noter que dans certains cas (3), 
lorsque la durée du séjour des patients à l’URFI était courte, les enregistrements 
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actigraphiques du deuxième temps de mesure ont été réalisés au domicile des patients. 
Cela a permis d’avoir une plus longue période de temps entre les enregistrements pré et 
post-réadaptation.  
 
3.4 Stratégie d’analyse des données  
 
Les analyses statistiques présentées dans cette section ont été effectuées à l’aide du 
logiciel de traitement de données PASW, version 18.0. Des analyses statistiques non 
paramétriques ont été choisies en raison du petit échantillon. Le seuil de signification a 
été statué à p  0,05.  
 
3.4.1 Portrait fonctionnel, psychologique et cognitif global des participants 
 
Tout d’abord, afin de dresser le portrait fonctionnel, psychologique et cognitif global des 
participants, ainsi que son évolution au cours de la réadaptation, les résultats du système 
de mesure de l’autonomie fonctionnelle (SMAF), de l’échelle de dépression gériatrique 
et du MoCA ont été comparés au T1 et T2 via le test de Wilcoxon.  
 
3.4.2 Évolution du sommeil et de la cognition dans le temps 
 
Les analyses suivantes permettent de répondre au premier objectif du mémoire, celui-ci 
étant de décrire les modifications des paramètres du sommeil et de la cognition dans le 
temps, en phase de réadaptation post-AVC chez des personnes âgées.  
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Les paramètres de sommeil provenant de l’actigraphie – la durée totale du sommeil, 
l’efficacité du sommeil, la latence à l’endormissement ainsi que le nombre et la durée 
des éveils après endormissement ont été comparés au T1 et au T2 via le test de 
Wilcoxon. Cela permet d’évaluer si le sommeil s’est amélioré de manière significative 
du T1 au T2. De plus, les résultats ont été, de la même manière, analysés selon la 
latérisation de l’AVC. Cela permet d’évaluer si un côté spécifique de l’AVC – gauche 
ou droit – est lié à une modification de la cognition dans le temps.  
 
Les résultats des différents tests cognitifs – l’épreuve de mémoire de Buschke, l’empan 
de chiffres, la figure complexe de Rey-Osterrieth, la fluence verbale, le trail making test 
A&B, le boston naming test, le sous-test codes et symboles de la WAIS et le sous-test 
langage d’Addenbrooke – ont également été comparées au T1 et T2 via le test de 
Wilcoxon. Cela permet d’évaluer si la cognition s’est améliorée de manière significative 
du T1 au T2. Encore une fois, les résultats ont été analysés selon la latérisation de 
l’AVC, afin d’évaluer si un côté spécifique de l’AVC est lié à une modification de la 
cognition dans le temps.  
 
3.4.3 Analyses corrélationnelles 
 
Afin de répondre au deuxième objectif du mémoire étant de vérifier la relation entre les  
modifications de la qualité du sommeil dans le temps et la cognition des personnes âgées 
ayant subi un AVC, des analyses corrélationnelles de Spearman ont été effectuées. Pour 
se faire, un score de différence entre le T2 et le T1 a été calculé pour chacun des 
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paramètres actigraphiques relatifs à la qualité du sommeil – durée totale du sommeil, 
efficacité du sommeil, nombre d’éveils après endormissement – et pour chacun des tests 
cognitifs administrés. Ensuite, des corrélations de Spearman ont été effectuées entre 
chacune de ces modifications de la qualité du sommeil et de la cognition. Cela permet 
d’évaluer si l’amélioration de la qualité du sommeil dans le temps est positivement 
corrélée à la cognition des sujets. De la même manière, les résultats ont aussi été 
analysés selon la latérisation de l’AVC afin d’évaluer si des corrélations pouvaient être 
observées selon un côté spécifique de l’AVC.  
 
3.4.4 Analyses complémentaires 
 
Afin de prendre en compte l’hétérogénéité de l’échantillon, certains facteurs relatifs à la 
réadaptation des patients ont été corrélés avec les modifications de la qualité du sommeil 
et de la cognition globale dans le temps. Ainsi, la durée de la réadaptation, la durée entre 
les deux temps de mesure ainsi que les habilités fonctionnelles (SMAF) ont été corrélé à 
l’aide de corrélation de Spearman avec les modifications de l’efficacité du sommeil, du 
nombre d’éveils après endormissement et de la cognition globale (MoCA) du T1 au T2. 
De plus, les résultats ont été analysés selon le profil et les caractéristiques des 
participants. Cela a permis d’évaluer si les profils psychologique et fonctionnel des 
sujets, les maladies concomitantes ainsi que la médication prise ont pu avoir influencé 
leur sommeil et leur cognition globale. Ces facteurs pourraient en effet moduler une 
possible corrélation entre la récupération du sommeil et de la cognition après un AVC, et 
seraient alors importants à prendre en compte dans l’interprétation des résultats.  
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3.5 Obstacles méthodologiques anticipés et solutions envisagées 
 
Quelques réserves méthodologiques doivent être exprimées relativement à cette étude. 
En ce qui concerne le sommeil des participants, les données peuvent avoir été 
influencées par des conditions étant hors du contrôle méthodologique. Tout d’abord, 
l’environnement hospitalier peut avoir perturbé la routine de sommeil des patients et 
avoir entraîné un sommeil de moindre qualité. La médicamentation prise par les patients 
est aussi susceptible d’avoir influencé la qualité de leur sommeil. Afin de prendre en 
compte ce dernier facteur dans l’analyse des données, un journal de bord sur la 
médicamentation prise a été tenu pour chaque participant. Ainsi, il a été possible de 
noter tout changement de médicamentation du temps 1 au temps 2, pour une meilleure 
validité des résultats.  
 
3.6 Considérations éthiques 
 
Au point de vue éthique, il importait de considérer la fragilité et la vulnérabilité des 
personnes âgées ayant subi un AVC, et ce, tout au long du protocole. Tout d’abord, au 
niveau du recrutement des participants, des précautions éthiques ont été prises. En effet, 
40 % des victimes d’AVC souffrent d’une dépression durant la première année suivant 
leur accident (White et al., 2012). Afin de détecter la présence d’une dépression et 
d’obtenir un consentement éclairé, l’échelle de dépression gériatrique a été administrée à 
tous les participants. De plus, les patients ayant subi un AVC peuvent souffrir d’une 
aphasie mixte ou globale pouvant interférer avec leur capacité à comprendre le protocole 
de l’étude et ainsi de donner un consentement éclairé. Lorsqu’une aphasie était suspectée 
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chez un sujet, des tests neuropsychologiques étaient effectués pour s’assurer qu’il 
comprenne bien le protocole de l’étude et qu’il soit en mesure de compléter les diverses 
évaluations. Dans le cas contraire, le sujet n’était pas éligible à l’étude. Toujours en ce 
qui a trait au recrutement, lorsque le formulaire d’information et de consentement était 
remis au participant, une période d’une semaine lui était allouée afin qu’il puisse 
discuter de l’étude avec sa famille et ses proches. Cela a encouragé un consentement 
réfléchi et éclairé. Par ailleurs, il faut aussi prendre en compte que les participants 
étaient très souvent affectés par la fatigue en raison de leur AVC. Pour cette raison, les 
tests cognitifs se sont échelonnés sur une période de deux journées. 
 
Il importe de préciser que le Comité d’éthique de la recherche du CSSS-IUGS ainsi que 
la convenance institutionnelle de la direction des services professionnels et du 
partenariat médical ont approuvé le protocole de ce projet de recherche et en ont assuré 
le suivi administratif annuel. Également, la convenance institutionnelle de la direction 
des services professionnels et du partenariat médical du CSSS-IUGS a autorisé la 
consultation du dossier médical des sujets de l’étude.  
 
4. Résultats 
 
4.1 Caractéristiques des participants 
 
Parmi les candidats rencontrés lors du recrutement, neuf ont accepté de participer à 
l’étude. De ce nombre, un participant a décidé d’abandonner au cours de celle-ci et n’a 
donc pas terminé la collecte de données. L’étude compte donc 8 sujets ; 6 hommes et 2 
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femmes dont la moyenne d’âge est de 77 ans  10,3 ans. Leur niveau de scolarité est en 
moyenne de 8,4 années d’éducation  3,8 années. Les sujets présentent une moyenne de 
14,4 jours  5,4 jours entre la survenue de leur AVC et leur admission à l’URFI, ainsi 
qu’une durée moyenne de 33,6 jours  26,6 jours à l’unité de réadaptation. La durée 
moyenne entre les deux temps de mesure de la collecte de donnée est quant à elle de 
32,90 jours  13,04. Il est à noter que durant leur séjour à l’URFI, les participants ont 
suivi un programme de réadaptation en physiothérapie et ergothérapie. En ce qui a trait à 
la localisation de l’AVC, la majorité des sujets (6) présente des lésions sylviennes. La 
latérisation de l’AVC se sépare de manière égale entre le côté gauche (4 sujets) et droit 
(4 sujets). D’autre part, tous les patients présentent des maladies concomitantes. Les plus 
courantes sont l’hypertension artérielle, présente chez sept des huit sujets, ainsi qu’une 
hypercholestérolémie, présente chez cinq des huit sujets. Concernant la médication des 
sujets, celle-ci est demeurée relativement stable du T1 au T2 pour la majorité des sujets. 
Cependant, pour trois des huit sujets, un changement de médication pouvant avoir un 
impact sur le sommeil entre le T1 et le T2 est à noter, soit la présence d’un 
antidépresseur à seulement un des deux temps de mesure. Un tableau présentant les 
caractéristiques de chacun des participants est présenté à l’Annexe A.  
 
4.1.1 Profils psychologique et fonctionnel  
 
Selon le SMAF, l’autonomie fonctionnelle globale des participants s’est améliorée de 
manière significative du T1 (- 31,69 ± 12,02) au T2 (-23,38 ± 14,29; z = -2,383, 
p = 0,017). Les résultats obtenus aux différentes dimensions évaluées par cet instrument 
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sont présentés au Tableau 1. De plus, l’échelle de dépression gériatrique démontre que le 
score moyen de dépression des sujets est demeuré stable du T1 (10,88 ± 7,20) au T2 
(11,75 ± 5,09). Selon cette échelle, aucun participant ne présentait de dépression, et ce, 
tant au T1 qu’au T2. Enfin, selon le MoCA, la cognition globale des participants s’est 
améliorée de manière significative dans le temps. En effet, les résultats totaux moyens 
des sujets à ce test sont de 18,50 ± 5,26 au T1 et de 22,00 ± 4,66 au T2 (z = -2,530, 
p = 0,011). Les résultats obtenus aux différentes composantes du MoCA sont présentés 
au Tableau 2.  
 
Tableau 1 – Résultats aux dimensions du SMAF 
 T1 T2 
Activités de la vie quotidienne -5,75 ± 3,76 -3,44 ± 3,05 
Mobilité -5,33 ± 4,30 -2,63 ± 2,18 
Communication -0,63 ± 0,74 -0,88 ± 0,83 
Fonctions mentales -2,00 ± 2,14 -2,25 ± 3,06 
Activité de la vie domestique -18,13 ± 4,88 -14,19 ± 6,51 
Valeurs en caractères gras : différence significative (P < 0,05) 
comparativement au T1. 
 
Tableau 2 – Résultats aux composantes du MoCA 
 T1 T2 
Visuospatial/Exécutif 3,38 ± 1,16 3,88 ± 1,36 
Dénomination 2,63 ± 0,52 2,63 ± 0,52 
Attention 3,75 ± 2,05 4,62 ± 2,00 
Langage  2,00 ± 0,76 2,25 ± 0,47 
Abstraction 0,38 ± 0,52 0,75 ± 0,71 
Rappel 0,50 ± 1,41 1,38 ± 1,06 
Orientation 5,00 ± 0,76 5,88 ± 0,35 
Valeurs en caractères gras : différence significative (P < 0,05) 
comparativement au T1. 
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4.2 Modification du sommeil et de la cognition dans le temps 
 
Concernant l’analyse du sommeil dans le temps, bien que la plupart des paramètres 
enregistrés à l’aide de l’actigraphie se soient améliorés du T1 au T2, aucun de ceux-ci ne 
présente d’amélioration significative (Tableau 3). Les paramètres de sommeil 
démontrant la plus importante amélioration, sans toutefois atteindre le seuil de 
signification, sont le temps total de sommeil qui augmente en moyenne de 38 minutes 
par nuit au deuxième temps de mesure (T1 = 440 minutes ± 63 minutes ; T2 = 478 
minutes ± 69 minutes), ainsi que l’efficacité du sommeil, qui augmente de 7 % au 
deuxième temps de mesure (T1 = 78 % ± 11 % ; T2 = 85 % ± 5 %). Les seconds 
paramètres enregistrés demeurent relativement stables dans le temps. En effet, les 
participants présentent une moyenne de temps passé au lit de 597 minutes ± 57 minutes 
au T1, comparativement à 565 minutes ± 59 minutes au T2, ainsi qu’une latence au 
sommeil de 26 minutes ± 14 minutes au T1, comparativement à 21 minutes ± 24 minutes 
au T2. Concernant les éveils après endormissement, leur nombre était de 48 ± 22 au 
temps 1 et de 53 ± 13 au T2, tandis que leur durée totale était de 59 minutes ± 26 
minutes au T1 et de 54 minutes ± 21 minutes au T2. Par ailleurs, il est à noter qu’aucune 
différence significative n’est observée selon la latérisation – gauche ou droite – de 
l’AVC, et ce, pour toutes les analyses effectuées relativement à la modification du 
sommeil dans le temps. 
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Tableau 3 – Données actigraphiques 
 T1 T2  
Temps passé au lit  597 min ± 57 min 565 min ± 59 min ns 
Temps total de sommeil 440 min ± 63 min 478 min ± 69 min ns 
Latence au sommeil 26 min ± 14 min 21 min ± 24 min ns 
Efficacité du sommeil 78 % ± 11% 85 % ± 5 % ns 
Nombre d’éveils 48 ± 22 53 ± 13 ns 
Durée des éveils 59 min ± 26 min 54 min ± 21 min ns 
± = Écart type   
ns = Résultat non significatif  
 
 
Concernant l’analyse de la cognition, les résultats relatifs à plusieurs des fonctions 
cognitives évaluées démontrent une amélioration significative dans le temps (Tableau 4). 
Tout d’abord, les résultats démontrent une amélioration significative de la mémoire à 
long terme. Plus spécifiquement, le test de Buschke, dont les résultats représentent la 
moyenne du nombre de mots rappelés lors de la récupération, indique une amélioration 
significative de la mémoire épisodique verbale du T1 (13,87 ± 6,53) au T2 (17,25 ± 
5,31 ; Z = -2,209, p = 0,027). De plus, le test de la Figure de Rey - reproduction, pour 
lequel les résultats représentent le score moyen relatif au nombre d’items recopiés de 
mémoire, indique une amélioration significative de la mémoire épisodique visuelle du 
T1 (9,13 ± 6,32) au T2 (11,38 ± 6,32 ; Z = -2,371, p = 0,018). Par contre, la mémoire à 
court terme resterait stable dans le temps, les différences étant non significatives aux 
tests de l’empan de chiffres endroit et envers.  
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Tableau 4 – Résultats des tests cognitifs au T1 et T2 
 T 1 T2    
Mémoire à long terme   
     Buschke  13,87 ± 6,53 17,25 ± 5,31 
     Figure de Rey - reproduction 9,13 ± 6,32 11,38 ± 6,32 
Mémoire à court terme   
     Empan de chiffres endroit 5,62 ± 1,30 5,88 ± 1,13 
     Empan de chiffres envers 3,63 ± 1,51 3,88 ± 1,46 
Attention   
     Trail making test - A  188 ± 191 127 ± 141 
     Trail making test - B 422,71 ± 247,83 309 ± 153 
Langage    
     Langage d'Addenbrooke 21,00 ± 6,09 21,63 ± 3,82  
Langage - fluence verbale   
     Fluence formelle 21,25 ± 15,01 24,63 ± 13,41 
     Fluence sémantique 39,50 ± 17,45 43,88 ± 14,86 
Langage - dénomination   
     Boston naming test 22,00 ± 5,67 23,50 ± 4,8 
Fonctions exécutives   
     Trail making test - B 422,71 ± 247,83 309 ± 153 
     Codes et symboles 23,25 ± 4,90 28,12 ± 15,22 
Praxies visuo-constructives   
     Figure de Rey - copie 21,63 ± 12,22 25,88 ± 9,79                 
Les valeurs représentent la moyenne. Valeurs en caractères gras : différence significative           
(P < 0,05) comparativement au T1. Les résultats représentent : Buschke = Nombre de mots 
récupérés ; Figure de Rey - reproduction = Score relatif au nombre d’items correctement 
recopiés de mémoire ; Empan de chiffres = Nombre de chiffres répétés dans l’ordre endroit ou 
inverse ; Trail making test A & B = Temps d’exécution en secondes ; Langage d'Addenbrooke 
= Score relatif au nombre de bonnes réponses ou de bonnes actions effectuées ; Fluence 
verbale = Nombre de mots nommés; Boston naming test = Score relatif au nombre d’items 
correctement nommés ; Codes et symboles = Nombre de substitutions réussies de codes et 
symboles ; Figure de Rey – copie = Score relatif au nombre d’items correctement copiés.  
 
 
Les résultats indiquent aussi que l’attention s’améliorerait de manière significative dans 
le temps. En effet, la moyenne du temps d’exécution en secondes au Trail making test - 
A s’améliore de manière significative du T1 (188 ± 191) au T2 (127 ± 141 ; z = -2,033, 
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p = 0,042), de même que la moyenne du temps d’exécution en secondes au Trail making 
test – B (T1 = 422,71 ± 247,83, T2 = 309 ± 153 ; z = -2,033, p < 0,042).  
 
Au niveau du langage, les résultats démontrent une amélioration significative de la 
fluence verbale formelle et sémantique dans le temps. En effet, le test de la fluence 
formelle indique que la moyenne du nombre de mots nommés commençant par des 
lettres données a augmenté de manière significative du T1 (21,25 ± 15,01) au T2 (24,63 
±13,41 ; z = -2,113, p = 0,035). De plus, le test de la fluence sémantique indique que la 
moyenne du nombre de mots nommés par catégories données a aussi augmenté de 
manière significative du T1 (39,50 ± 17,45) au T2 (43,88 ±14,86 ; z = - 2,033, 
p = 0,042). Toutefois, lorsque le langage est observé dans son ensemble, c’est à dire 
lorsque la compréhension, l’écriture, la répétition, la dénomination et la lecture sont 
analysées à l’aide du sous-test Langage de la batterie d’Addenbrooke, le langage 
demeure stable dans le temps, la différence des résultats étant non significative. De 
même, la dénomination, tel qu’observé avec le Boston naming test, ne présenterait 
aucune amélioration significative dans le temps.  
 
Les résultats démontrent une amélioration significative des fonctions exécutives dans le 
temps, tel que le témoignent les tests du Trail making test –B et Codes et symboles. En 
effet, la moyenne du temps d’exécution en secondes au Trail making test – B s’améliore 
de manière significative du T1 (422,71 ± 247,83) au T2 (309 ± 153 ; z = -2,033, 
p = 0,042). De plus, le nombre de substitutions de codes et symboles réussies au test 
Code et Symboles augmente de manière significative du T1 (23,25 ± 4,90) au T2 
(28,12 ±15,22 ; z = -2,392, p = 0,017). 
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Enfin, les praxies visuo-constructives resteraient stables dans le temps, les scores relatifs 
au nombre d’items correctement copiés au test de la Figure de Rey-Copie ne présentant 
pas de différence significative. Il est à noter qu’aucune différence significative n’est 
observée selon la latérisation – gauche ou droite - de l’AVC, et ce, pour toutes les 
analyses effectuées relativement à la modification de la cognition dans le temps.  
 
4.3 Relations entre l’évolution de la qualité du sommeil et de la cognition dans le 
temps 
 
Les analyses démontrent qu’il n’y aurait, globalement, pas de corrélations entre les 
modifications de la qualité du sommeil et de la cognition dans le temps, les résultats 
étant non significatifs (Tableau 5). Ainsi, lorsque la latérisation de l’AVC n’est pas prise 
en compte, les modifications dans le temps relatives à la durée totale de sommeil, à 
l’efficacité du sommeil ainsi qu’au nombre d’éveils après endormissement ne seraient 
pas corrélées avec les modifications de la cognition globale, de la mémoire, de 
l’attention, du langage, des fonctions exécutives et des praxies visuo-constructives. 
Toutefois, les résultats révèlent une modulation de la relation entre le sommeil et la 
cognition dans le temps, selon la latérisation de l’AVC. En effet, tel que l’illustre la 
Figure 2, il y aurait une relation négative entre la modification du nombre d’éveils après 
endormissement et la modification de la cognition globale (MoCA) du T1 au T2, chez 
les sujets ayant subi un AVC droit (r = -1,000, p < 0,001). Cela indique que chez les 
sujets avec un AVC droit, plus le nombre d’éveils après endormissement diminue du T1 
au T2, plus leur cognition globale s’améliore. De plus, tel qu’illustré à la Figure 3, il y 
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aurait une relation négative entre la modification du nombre d’éveils après 
endormissement et la modification de la mémoire à long terme (Figure de Rey – 
reproduction) du T1 au T2, chez les personnes ayant subi un AVC gauche   (r = -1,000, p 
< 0,001). Cette corrélation indique que chez les sujets avec un AVC gauche, plus le 
nombre d’éveils après endormissement diminue du T1 au T2, plus la mémoire à long 
terme s’améliore. Aucune autre corrélation significative entre les modifications du 
sommeil et de la cognition dans le temps n’est observée selon le côté de l’AVC.  
 
Tableau 5 – Corrélations entre les modifications de la qualité du sommeil et de la 
cognition dans le temps 
 
Durée totale du 
sommeil 
Efficacité du 
sommeil 
Nombre 
d’éveils après 
endormissement 
Mémoire à long terme 
   
     Buschke -0.497/0.210 -0.497/0.210 0.270/0.518 
     Figure de Rey - reproduction -0.216/0.608 -0.287/0.490 -0.594/0.121 
Mémoire à court terme 
   
     Empan de chiffres -0.252/0.547 -0.252/0.246 0.191/0.650 
Attention 
   
     Trail making test - A  -0.143/0.736 -0.238/0.570 0.398/0.329 
     Trail making test - B -0.500/0.253 -0.214/0.645 0.055/0.908 
Langage 
   
     Langage d'Addenbrooke 0.325/0.432 0.530/0.177 0.098/0.818 
Langage fluence verbale 
   
     Fluence formelle -0.337/0.414 -0.530/0.177 0.268/0.521 
     Fluence sémantique 0.548/0.160 0.333/0.420 -0.361/0.379 
Langage dénomination 
   
     Boston naming test -0.096/0.820 0.169/0.690 0.421/0.299 
Fonctions exécutives 
   
     Trail making test - B -0.500/0.253 -0.214/0.645 0.055/0.908 
     Codes et symboles -0.244/0.560 -0.049/0.909 -0.173/0.682 
Praxies visuo-constructives 
   
     Figure de Rey - copie 0.335/0.417 0.240/0.568 0.352/0.393 
Les valeurs représentent : r-value/p-value ; Corrélations de Spearman 
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Figure 1 – Corrélation Δ sommeil - Δ cognition / AVC côté droit 
 
Figure 2 – Corrélation Δ sommeil - Δ cognition / AVC côté gauche 
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4.4 Analyses complémentaires  
 
Les analyses complémentaires ont révélé que la durée de la réadaptation, la durée entre 
les deux temps de mesure ainsi que les habiletés fonctionnelles (SMAF), ne sont pas 
corrélées avec les modifications de l’efficacité du sommeil, du nombre d’éveils après 
endormissement et de la cognition globale (MoCA) dans le temps, les corrélations étant 
toutes non significatives. 
 
Relativement à l’analyse des résultats selon les caractéristiques des participants, celle-ci 
révèle d’une part que les maladies concomitantes des sujets ne semblent pas être 
associées à un quelconque parton de sommeil ou de cognition. D’autre part, cette 
analyse indique que la médication prise par les sujets peut avoir influencé le sommeil et 
la cognition de certains participants, ainsi que leur modulation dans le temps. En effet, 
trois des huit participants présentent un changement de médication pouvant avoir un 
impact sur le sommeil et la cognition du T1 au T2. Plus précisément, le premier sujet 
consommait 37,5 mg d’Effexor au premier temps de mesure, alors qu’il ne consommait 
aucun antidépresseur au T2. Ce sujet est le seul à présenter une diminution notable de 
l’efficacité de sommeil du T1 au T2, de l’ordre de 7 % (T1 = 95 % ; T2 = 88 %), alors 
que la moyenne représente une augmentation de 6 % (Ét = 11 %). Il est aussi celui qui 
enregistre la plus importante augmentation du nombre d’éveils après endormissement 
dans le temps, se dénotant par une moyenne de 30 éveils de plus par nuit au T2 (T1 = 
21; T2 = 51), alors que la moyenne est une augmentation de 5 éveils (Ét = 17). Enfin, ce 
sujet démontre la plus faible amélioration de la cognition globale dans le temps, tel que 
le démontre le test MoCA pour lequel il obtient une amélioration de 1 point (T1 = 27; T2 
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= 28), alors que la moyenne est une amélioration de 3,5 points (Ét = 1,77). Lorsque les 
résultats de ce sujet sont retirés des analyses, l’augmentation de l’efficacité du sommeil 
du T1 (76,43 % ± 9,07 %) au T2 (84,29 % ± 5,99 %) chez les participants de l’étude 
devient significative (z = -2,117, p = 0,034). En ce qui concerne le deuxième sujet, celui-
ci consommait 20 mg de Celexa au premier temps de mesure, alors qu’il ne consommait 
aucun antidépresseur au T2. L’efficacité de sommeil de ce sujet est demeurée 
relativement stable du T1 (74 %) au T2 (75), alors que les sujets présentent une 
amélioration moyenne de 6 % (Ét = 11 %). Toutefois, ce sujet est celui qui présente la 
plus faible efficacité du sommeil au T2 (75 %), alors que la moyenne des sujets est 
d’environ 85 % (Ét = 5,7 %). Quant à la cognition globale, les résultats au MoCA de ce 
sujet indiquent une amélioration de 4 points du T1 (19) au T2 (23), ce qui se situe près 
de la moyenne des sujets (amélioration de 3,5 points ; Ét = 1,77). Enfin, le troisième 
sujet ne consommait aucun antidépresseur au T1, alors qu’il consommait 20 mg de 
Citalopram au T2. Ce sujet présente une diminution du nombre d’éveils après 
endormissement du T1 (46) au T2 (36), ce qui représente en moyenne 10 éveils de 
moins par nuit, alors que la moyenne est une augmentation de 5 éveils par nuit (Ét = 17). 
L’efficacité du sommeil de ce sujet se situe près de la moyenne, avec une augmentation 
de 5 % du T1 (81 %) au T2 (86 %), la moyenne étant une augmentation de 6 % 
(Ét = 11 %). Enfin, il démontre la plus importante amélioration de la cognition globale 
dans le temps, avec une augmentation de 7 points au MoCA du T1 (16) au T2 (23), alors 
que la moyenne représente une amélioration de 3,5 points (Ét = 1,77). 
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4.5 Acceptation ou rejet des hypothèses 
 
La première hypothèse prévoyait que l’efficacité du sommeil, le nombre d’éveils après 
endormissement ainsi que la cognition seraient améliorés du T1 au T2. Effectivement, 
l’attention, la mémoire, le langage et les fonctions exécutives apparaissent s’être 
améliorés de manière significative dans le temps. Toutefois, la partie de l’hypothèse 
concernant l’amélioration de l’efficacité du sommeil et du nombre d’éveils après 
endormissement ne peut être confirmée, puisque le nombre d’éveils est resté stable dans 
le temps et que l’efficacité du sommeil, malgré une amélioration, ne s’est pas améliorée 
de manière significative. La seconde hypothèse prévoyait que l’amélioration de la 
qualité du sommeil allait être positivement corrélée à la cognition des personnes âgées 
après un AVC. De manière globale, cette hypothèse ne peut être confirmée, puisque les 
corrélations entre les modifications de la qualité de sommeil et la modification de la 
cognition dans le temps se sont avérées non significatives. Toutefois, lorsque la 
latérisation de l’AVC est prise en compte, cette hypothèse peut en partie être confirmée. 
En effet, une diminution du nombre d’éveils après endormissement est corrélée avec une 
amélioration de la cognition globale dans le temps, chez les sujets ayant subi un AVC 
droit. De plus, une diminution du nombre d’éveils après endormissement est corrélée 
avec une amélioration de la mémoire à long terme dans le temps, chez les sujets ayant 
subi un AVC gauche.  
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5. Interprétation des résultats et discussion 
 
Les principaux résultats obtenus lors de cette recherche seront discutés d'une part en 
relation avec les hypothèses initiales et, d'autre part, en établissant un parallèle avec les 
résultats des autres études. Enfin, une discussion sur les limites et la portée de l'étude 
sera présentée.  
 
5.1 Modification du sommeil dans le temps après l’AVC 
 
Il est ici utile de rappeler les liens théoriques présents dans la littérature qui permettaient 
de poser l’hypothèse d’une amélioration du sommeil dans le temps après un AVC chez 
les personnes âgées. Tout d’abord, l’AVC cause plusieurs dommages neuronaux au 
cerveau, qui peuvent affecter les systèmes neurologiques responsables de la régulation 
du sommeil. Il s’agit d’un processus complexe, dans lequel entrent en interaction 
plusieurs régions cérébrales, dont le tronc cérébral, le thalamus ainsi que les régions 
antéro-basales du cerveau qui jouent des rôles clés (Bear et coll. 1996, Espinar-Sierra 
1997, Mahowald 2000). Étant donné que le sommeil implique de nombreuses différentes 
structures, tout dommage au cerveau, ou tout dysfonctionnement des neurotransmetteurs 
est donc susceptible d’influencer le fonctionnement des structures ou des 
interconnexions cérébrales entre ces structures, qui sont responsables de la régulation 
des processus de sommeil et d’éveil. Pour ces raisons, beaucoup de patients après un 
AVC auraient une altération de leur qualité de sommeil, particulièrement dans la phase 
aiguë de la maladie. Ensuite, après un dommage au cerveau, lors de la phase de 
récupération, il se produit un réarrangement neuronal et des voies neurochimiques 
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(Rossini & Dal Forno, 2004) qui mènerait à l’amélioration du sommeil. Cela 
expliquerait pourquoi plusieurs études observent une augmentation de l’efficacité du 
sommeil ainsi qu’une diminution des éveils après l’endormissement en phase de 
récupération de l’AVC (Siccoli et al,. (2008) Vock et al., (2002) Giubilei et al., 1992). 
Toutefois, contre nos attentes, ces résultats n’ont pas été répliqués dans cette présente 
recherche, fort probablement en raison d’un manque de puissance statistique dû au petit 
échantillon. Ceci étant dit, bien que les résultats n’atteignent pas le seuil de signification, 
il semble néanmoins y avoir une tendance vers une amélioration de l’efficacité du 
sommeil du temps 1 au temps 2. En effet, des 8 participants de l’étude, 6 d’entre eux 
démontrent une amélioration de leur efficacité du sommeil, pour une amélioration 
moyenne globale de 6 % entre le T1 et le T2 (Ét = 11,34, min = -7 %, max = 30 %). De 
plus, il se pourrait que la médication prise par le premier sujet ait influencé les résultats 
relatifs au sommeil. En effet, ce sujet consommait 37,5 mg d’Effexor au premier temps 
de mesure, alors qu’il n’en consommait aucunement au deuxième temps de mesure. Or, 
l’Effexor (Venlafaxine) est un antidépresseur agissant au niveau du système nerveux 
central, ce qui est réputé pour avoir une influence notable sur le sommeil (Wichniak, 
Wierzbicka, & Jernajczyk, 2012). Étant donné que ce sujet est le seul à démontrer une 
diminution importante de son efficacité de sommeil dans le temps, il se peut que ce 
médicament ait entraîné une meilleure efficacité de sommeil au premier temps de 
mesure, ce qui n’a pas perduré lorsque le médicament fût cessé. En ce sens, la validité 
des résultats quant à l’évolution de la qualité du sommeil dans le temps peut avoir été 
minée par la médication. D’autant plus que lorsque les résultats du premier sujet sont 
retirés des analyses statistiques relatives à la qualité du sommeil, une amélioration 
significative de l’efficacité du sommeil dans le temps est décelée.  
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Il est toutefois à noter qu’il n’y a pas d’écart notable entre les sujets de notre étude et les 
sujets âgés sains. Il semble que les sujets de notre étude aient un sommeil de bonne 
qualité, et ce, tant au T1 qu’au T2. En effet, leur efficacité de sommeil est en moyenne 
de 79 % ± 11% au T1 comparativement à 85 % ± 6 % au T2, alors que les normes pour 
les sujets âgés sains se situent à environ 80 % d’efficacité (Berry et al., 2012). Ainsi, 
l’efficacité du sommeil des sujets se situait dans les normes, et ce, dès le premier temps 
de mesure. Une grande variabilité inter-individuelle est toutefois observée entre 
l’efficacité du sommeil des participants au premier temps de mesure (Ét = 11%, min = 
63 %, max = 96 %). De plus, le participant affichant l’efficacité de sommeil la plus 
élevée à ce temps de mesure, soit 96 %, est aussi ce participant discuté plus haut, celui 
qui consommait de l’Effexor au premier temps de mesure, mais non au deuxième. 
Lorsque ce sujet est retiré des analyses, la moyenne concernant l’efficacité de sommeil 
des sujets au T1 se situe alors à 76 % ± 9 % (min = 63%, max = 89 %). La grande 
variabilité individuelle observée ainsi que les résultats de ce participant pourraient donc 
expliquer pourquoi notre résultat concernant l’efficacité de sommeil est incongruent 
avec les résultats d’études antérieures qui démontrent que le sommeil est 
particulièrement affecté lors de la phase aiguë de l’AVC (Giubilei et al., 1992; Muller et 
al., 2002; Vock et al., 2002).  
 
Enfin, le fait qu’aucune différence significative n’ait été décelée selon la latérisation de 
l’AVC quant à la modification du sommeil dans le temps est congruent avec les résultats 
d’études précédentes. En effet, plusieurs études n’ont démontré aucune différence 
significative au niveau de l’architecture et de la qualité du sommeil entre les patients 
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ayant subi un AVC gauche et les patients ayant subi un AVC droit (Bassetti & Aldrich, 
2001; Giubilei et al., 1992; Muller et al., 2002).  
 
5.2 Modification de la cognition dans le temps après l’AVC 
 
Premièrement, cette recherche a démontré une amélioration significative de la mémoire, 
de l’attention, du langage et des fonctions exécutives au cours de la récupération après 
un AVC chez les personnes âgées. Ces résultats sont particulièrement intéressants, car si 
plusieurs études ont été menées à propos de la récupération physique après un AVC, 
beaucoup moins ont été menées à propos de l’évolution de la récupération cognitive. 
Ainsi, il est pertinent que nos résultats viennent corroborer ceux d’études précédentes 
(Siccoli, Rolli-Baumeler, Achermann, & Bassetti. (2008) Lesniak et al., 2008, Barker-
Collo, S., Starkey, N., Lawes, C. M., Feigin, V., Senior, H., & Parag, V. (2012). De 
manière plus spécifique, les résultats de notre recherche ont démontré une amélioration 
de la mémoire à long terme dans le temps, particulièrement de la mémoire épisodique. 
Concernant ce résultat, la littérature indique que l’ensemble de la mémoire à long terme, 
à savoir la mémoire sémantique, épisodique et procédurale, peut être affecté après un 
AVC. Toutefois, les déficits au niveau de cette mémoire sont loin d’être universels, car 
ils dépendent de plusieurs facteurs tels que le volume de l’AVC et la localisation des 
lésions cérébrales (Sachdev et al., 2004). À ce propos, il semble que les problèmes de 
mémoire épisodique soient surtout causés par un AVC à l’hémisphère droit (Lezak et al., 
2012). Cela n’a toutefois pas été observé chez notre groupe de sujets, alors qu’aucune 
différence au niveau performances mnésiques n’a été décelée selon que l’AVC ait atteint 
le côté gauche ou droit du cerveau. Par ailleurs, les écrits indiquent que la mémoire 
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épisodique aurait une relativement bonne capacité de récupération dans le temps, de 
l’ordre d’environ 50 % des déficits en phase de récupération (Lesniak et al., 2008). Cette 
récupération serait en partie due aux réarrangements neuronaux et neurochimiques des 
structures impliquées dans cette mémoire, qui se produit lors de la phase de récupération 
de l’AVC (Rossini & Dal Forno, 2004). Quant au déficit de la mémoire à court terme, il 
serait plutôt causé par un AVC de l’hémisphère gauche (Lesniak et al., 2008). Selon 
Lesniak et ses collègues (2008), ce déficit ne présenterait pas d’amélioration dans le 
temps, et c’est aussi ce que viennent démontrer nos résultats. À ce propos, il semble que 
les raisons sous-jacentes à cette absence d’amélioration soient encore méconnues. Il se 
pourrait que les liens entre le sommeil et la cognition représentent une partie de 
l’explication. En effet, si le sommeil est particulièrement important pour la consolidation 
de la mémoire épisodique, ce lien est beaucoup moins évident en ce qui a trait à la 
capacité de la mémoire à court terme. L’absence de données polysomnographiques dans 
cette étude ne nous permet pas de mettre en relation l’architecture du sommeil et la 
cognition. Toutefois, des études démontrent une amélioration de l’architecture du 
sommeil dans le temps après un AVC (Giubilei et al., 1992; Muller et al., 2002). Ainsi, 
il se pourrait qu’une telle amélioration soit présente chez les participants de l’étude, et 
que cela ait entraîné une amélioration mesurable de la mémoire épisodique seulement, et 
non de la mémoire à court terme, puisque celle-ci est plus indépendante du sommeil.  
 
Concernant les résultats démontrant une amélioration de l’attention dans le temps, la 
littérature présente tout d’abord l’attention comme étant l’une des fonctions cognitives 
étant les plus affectées après un AVC (Hurford et al., 2013; Xu et al., 2013). De plus, 
elle est présentée comme la fonction cognitive dont le déficit s’améliorerait le plus au fil 
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du temps (Hurford et al., 2013), ce que nos résultats viennent corroborer. En effet, nos 
résultats démontrent que l’attention est la fonction cognitive qui s’est la plus améliorée 
du T1 au T2, avec les fonctions exécutives. D’un point de vue neuropsychologique, 
l’amélioration de l’attention dans le temps après un AVC serait particulièrement due à 
des réarrangements neuronaux au niveau du réseau fronto-temporal, une région très 
impliquée dans les processus attentionnels. Le petit nombre de participants ainsi que la 
diversité de la localisation des lésions cérébrales dans cette étude font toutefois en sorte 
qu’il n’a pas été possible d’observer si les sujets qui ont subi une atteinte du réseau 
fronto-temporal lors de l’AVC sont aussi ceux qui présentent la meilleure amélioration 
de leur attention dans le temps.  
 
Par ailleurs, bien que les atteintes cognitives après un AVC soient réputées être 
associées à la latérisation de l’AVC, les résultats de notre étude n’ont pas décelé de 
différences significatives selon le côté – gauche ou droit – de l’AVC quant aux fonctions 
cognitives évaluées. Encore une fois, il est probable que cela résulte d’un manque de 
puissance statistique dû au petit échantillon de l’étude, ainsi qu’à l’hétérogénéité de 
l’échantillon quant à la localisation des lésions cérébrales.  
 
Enfin, il importe de prendre en compte l’impact du vieillissement sur le sommeil et la 
cognition des sujets de l’étude. En effet, il a été expliqué que le vieillissement normal 
entraîne une altération de la qualité du sommeil ainsi qu’un déclin cognitif. Chez les 
sujets de notre étude, il apparaît clairement que la cognition des participants est affectée 
de manière plus importante que ce qu’indiquent les normes pour les sujets âgés sains, et 
ce, tant au T1 qu’au T2.  
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5.3 Liens entre la modification du sommeil et la cognition après l’AVC 
 
À propos des liens entre la qualité du sommeil et la cognition après un AVC, l’étude de 
Siccoli et ses collègues (2008) a démontré une corrélation significative de l’attention et 
la mémoire avec l’efficacité de sommeil, et négative avec le nombre d’éveils après 
endormissement, lors de la phase de récupération de l’AVC. En ce qui a trait à notre 
étude, nous ne sommes toutefois pas parvenus à démontrer une telle corrélation lorsque 
la globalité des sujets était analysée. Cela pourrait d’une part relever d’un manque de 
puissance statistique dû à notre petit échantillon ainsi qu’à l’hétérogénéité des sujets, et 
d’autre part relever des différences entre notre échantillon et celui de l’étude de Siccoli 
et ses collègues (2008). En effet, cette dernière étude a été menée avec des sujets d’âge 
moyen ayant subi un AVC léger ou modéré, alors que notre étude a été menée avec des 
sujets âgées ayant subi un AVC modéré ou sévère. Cependant, les résultats ont permis 
de mettre en lumière une possible influence de la latérisation de l’AVC sur le lien entre 
le sommeil et la cognition. Cela laisse croire que l’hétérogénéité des sujets ait fait en 
sorte que les résultats soient globalement non significatifs, lorsque le facteur de la 
latérisation n’est pas pris en compte. En effet, lorsque les résultats sont analysés selon 
deux groupes distincts, à savoir les sujets ayant subi un AVC droit et les sujets ayant 
subi un AVC gauche, certaines corrélations significatives entre l’évolution du sommeil 
et de la cognition dans le temps sont décelées. Ainsi, chez les sujets ayant subi un AVC 
droit, une relation négative est observée entre la modification du nombre d’éveils après 
endormissement et la modification de la cognition globale du T1 au T2. Cela indique 
que chez ces sujets, plus la diminution des éveils après endormissement est importante 
du T1 au T2, meilleure est la récupération de la cognition globale. L’analyse a aussi 
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permis d’observer une relation négative entre la modification du nombre d’éveils après 
endormissement et la modification de la mémoire épisodique du T1 au T2, chez les 
personnes ayant subi un AVC gauche. Cela indique que chez ces sujets, plus la 
diminution des éveils après endormissement est importante du T1 au T2, meilleure est la 
mémoire épisodique. Bien que les analyses reposent sur un nombre considérablement 
petit de sujets (4 sujets avec AVC droit et 4 sujets avec AVC gauche),  ces résultats sont 
intéressants puisqu’il s’agit ici de la première étude à démontrer une influence de la 
latérisation de l’AVC en ce qui a trait au lien entre le sommeil et la cognition. En effet, 
la seule étude antérieure à s’être intéressée à cette relation, celle de Siccoli et ses 
collègues (2008), ne mentionne pas de différence selon que l’AVC ait été atteint le côté 
gauche ou droit du cerveau.  
 
Plusieurs liens théoriques nous permettraient de croire en une corrélation positive entre 
le sommeil et la cognition chez les personnes âgées après un AVC. Tout d’abord, 
lorsque le sommeil est plus fragmenté, donc lorsqu’il y a un plus grand nombre d’éveils 
après endormissement, le dormeur a moins de chance de transiger vers le sommeil lent 
profond. Or, ce stade de sommeil est particulièrement important dans les processus de 
mémoire épisodique. Pour cette raison, la diminution du sommeil lent profond après 
l’AVC pourrait entraîner des déficits au niveau de cette mémoire. Par la suite, 
l’amélioration de la qualité du sommeil en phase de réadaptation de l’AVC, c’est-à-dire 
l’augmentation de l’efficacité du sommeil ainsi que la diminution du nombre d’éveils 
après endormissement, entraînerait une augmentation du pourcentage de sommeil lent 
profond, ce qui pourrait mener à une amélioration de la mémoire épisodique dans le 
temps. Cela pourrait expliquer pourquoi une corrélation est trouvée entre la diminution 
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du nombre d’éveils après endormissement et l’augmentation de la mémoire épisodique  
du T1 au T2 chez les sujets ayant subi un AVC gauche. De plus, certains auteurs croient 
que le sommeil lent profond augmenterait la plasticité neuronale, c’est-à-dire la capacité 
du cerveau à se réorganiser, à s’adapter et à se «réparer» après un traumatisme (Orban et 
al., 2006). Étant donné qu’un petit nombre d’éveils après endormissement favorise 
l’entrée en sommeil lent profond, il se pourrait que le lien entre la diminution du nombre 
d’éveils après endormissement et l’augmentation de la cognition globale du T1 au T2 
chez les sujets ayant subi un AVC droit provienne de la relation positive entre le 
sommeil lent profond et la plasticité cérébrale. En d’autres termes, une augmentation de 
la plasticité neuronale, liée à une possible augmentation du sommeil lent profond, 
pourrait expliquer la corrélation entre la diminution du nombre d’éveils après 
endormissement et l’augmentation de la cognition globale du T1 au T2 chez les sujets 
ayant subi un AVC droit. Cela n’est toutefois qu’une hypothèse, et l’existence d’une 
relation entre le sommeil lent profond et la cognition globale chez les personnes âgées 
ayant subi un AVC devrait être vérifiée lors d’études subséquentes.  
 
D’un autre point de vue, la corrélation entre le sommeil et la cognition après l’AVC 
pourrait aussi refléter une relation non causale. En effet, selon certains auteurs, les 
mêmes réseaux neuronaux qui servent à moduler le sommeil pendant la nuit seraient 
aussi impliqués durant le jour pour les fonctions cognitives, dont la mémoire et 
l’attention (Siccoli et al., 2008). Ainsi, les réarrangements neuronaux et neurochimiques 
qui se produisent après un AVC pourraient faire en sorte que la cognition globale chez 
les patients avec AVC droit, et la mémoire épisodique chez les patients avec AVC 
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gauche, soient améliorées conjointement avec le sommeil, étant donné qu’ils 
utiliseraient en partie les mêmes réseaux neuronaux.  
 
5.4 Limites et portée de l’étude  
 
La présente étude comporte plusieurs limites. Tout d’abord, la plus importante concerne 
fort probablement le petit échantillon, qui limite la puissance statistique possiblement 
nécessaire pour déceler une différence significative dans l’évolution du sommeil entre 
les deux temps de mesure, ainsi que la présence d’une grande variabilité individuelle 
dans les résultats. Dans ce contexte, l’hétérogénéité de l’échantillon en ce qui concerne 
les lésions cérébrales a fort probablement diminué les probabilités de déceler des 
corrélations significatives entre la modulation du sommeil et de la cognition dans le 
temps. Au niveau statistique, les nombreuses analyses effectuées sont également 
susceptibles d’avoir diminué la puissance statistique et augmenté la possibilité d’erreur 
de type 1, soit la possibilité que les hypothèses corrélationnelles entre le sommeil et la 
cognition aient été rejetées alors qu’elles étaient vraies. D’autre part, l’absence de 
groupe témoin constitue aussi une limite considérable. Bien que cela ne soit pas 
envisageable sur le plan éthique, un groupe formé de patients hospitalisés et ne 
bénéficiant pas de réadaptation aurait permis d’évaluer si les résultats se rapportant à 
l’amélioration de la mémoire et de l’attention sont particulièrement spécifiques à l’AVC. 
De plus, puisque le sommeil est perturbé en milieu hospitalier, l’absence de groupe 
témoin avec patients hospitalisés ne permet pas d’isoler cet impact sur le sommeil. Un 
second facteur pouvant avoir une influence sur le sommeil et la cognition des patients 
est leur médication. En effet, chez trois des huit patients, un changement de médication 
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pouvant avoir une influence sur le sommeil et la cognition est noté du premier au 
deuxième temps de mesure. De plus, bien que demeuré stable entre les deux temps de 
mesure, un des huit participants prenait un antipsychotique (Quétiapine) pouvant avoir 
une influence sur le sommeil. Toutefois, il va de soi que la médication est un facteur qui 
n’était pas possible de contrôler dans cette étude, pour le bien-être des patients. La tenue 
du journal de bord permet toutefois de tenir compte de l’impact possible de la 
médication des patients sur leur sommeil et cognition, et ainsi de nuancer les résultats 
obtenus. Par ailleurs, au niveau de la méthodologie de l’étude, il est possible qu’un biais 
d’apprentissage lié à certaines tâches cognitives puisse avoir influencé positivement les 
résultats obtenus lors du deuxième temps de mesure quant à la cognition des patients. 
Enfin, malgré que l’actigraphie soit une mesure d’enregistrement du sommeil fiable et 
valide, cette technique n’est pas aussi précise que la polysomnographie et ne permet pas 
d’observer l’architecture du sommeil, qui est réputé subir des modifications après un 
AVC. Il est probable que des résultats plus précis obtenus avec la polysomnographie 
auraient permis de documenter plus finement la relation possible entre la modification 
du sommeil et de la cognition après l’AVC. De plus, l’actigraphie ne permet pas 
d’analyser les apnées du sommeil. Or, ce trouble est très fréquent après un AVC et peut 
considérablement influencer la structure du sommeil et la cognition. Dans cette étude, 
nous n’avons pu prendre en compte l’impact de ce trouble respiratoire sur le sommeil et 
la cognition des sujets, et cela pourrait avoir diminué la validité des résultats.  
 
Malgré ces limites, l’étude présente tout de même une portée scientifique et clinique 
pertinente. En effet, malgré le petit échantillon, que les résultats aient démontré une telle 
amélioration au niveau de la cognition est encourageant, car cela démontre que les 
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patients âgés - la moyenne d’âge des sujets étant de 77 ans ± 10,3 – ont un bon potentiel 
de récupération de la cognition après un AVC. Cela suggère que les personnes âgées 
démontrent une certaine plasticité cérébrale, ce qui permet aux neurones du cerveau de 
récupérer leur fonctionnalité et de s’adapter après un traumatisme (Berlucchi, 2011; 
Gauthier et al., 2008; Nahum, Lee, & Merzenich, 2013). Cela appuie également la 
pertinence de travailler la cognition des patients âgés après un AVC, notamment lors des 
interventions en réadaptation cognitive, en ergothérapie, orthophonie et physiothérapie 
(Berlucchi, 2011; Gauthier et al., 2008). L’amélioration du fonctionnement cognitif chez 
les patients ayant subi un AVC revêt une grande importance, puisqu’il est démontré 
qu’une meilleure cognition est associée à de meilleurs résultats fonctionnels à long 
terme chez les victimes d’AVC. En effet, la mémoire, l’attention, le langage et les 
fonctions exécutives sont sollicités dans l’apprentissage de nouveaux gestes et habiletés 
motrices et pour le réapprentissage des fonctions affectées (Hochstenbach, 2000). Des 
fonctions exécutives adéquates permettent également une meilleure adaptation aux 
nouvelles situations, dont aux contraintes physiques souvent engendrées par l’AVC. De 
manière non négligeable, de meilleures fonctions exécutives sont aussi associées à une 
augmentation de la participation aux programmes de réadaptation physique (Scullin & 
Bliwise, 2015). Ainsi, un bon fonctionnement cognitif est associé à une plus grande 
indépendance fonctionnelle, ce facteur ayant un poids important dans le calcul du 
fardeau économique et social des AVC (ASPC, 2009). En ce qui concerne le sommeil, 
nos résultats soulignent l’importance de poursuivre le développement des connaissances 
afin de déterminer davantage le lien observé entre la récupération du sommeil et de la 
cognition (dans le temps), selon la latérisation de l’AVC. Si tel qu’observé dans cette 
étude l’amélioration de la qualité du sommeil s’avère importante pour une meilleure 
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récupération cognitive après un AVC chez les personnes âgées, il devient nécessaire de 
porter une attention particulière aux troubles du sommeil des personnes âgées après un 
AVC et de tenter des traitements à cet égard.  
 
D’autre part, nos résultats indiquent l’importance d’avoir un plus grand nombre de sujets 
afin d’obtenir une plus grande puissance statistique et afin d’évaluer d’autres facteurs de 
l’AVC tels que l’impact de la localisation des lésions cérébrales sur l’atteinte du 
sommeil et des fonctions cognitives. Enfin, malgré la difficulté de pendre des mesures 
plus précises de l’activité cérébrale en sommeil chez cette population de patients 
fragilisés par la maladie, il demeure que c’est par le biais de la polysomnographie que 
nous pourrions connaitre davantage la contribution des différents stades de sommeil sur 
la récupération cognitive. Au niveau de la généralisation des résultats, rappelons que 
cette étude a été menée auprès de personne ayant eu un AVC sévère ou modéré. Ainsi, il 
n’est pas possible de déterminer si les résultats peuvent être généralisables aux 
personnes ayant eu un AVC léger ni s’ils peuvent s’appliquer à des personnes d’âge 
moyen.  
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Conclusion 
 
Les objectifs de cette étude étaient d’une part de décrire les modifications dans le temps 
des paramètres de sommeil et de cognition en phase de réadaptation post-AVC chez des 
personnes âgées, et d’autre part de vérifier la relation entre les modifications de la 
qualité du sommeil et de la cognition de ces personnes. 
 
En ce qui a trait au sommeil, les résultats par actigraphie obtenus dans cette étude 
démontrent que, contrairement à nos attentes, la qualité du sommeil des sujets ne s’est 
pas améliorée de manière significative dans le temps. Au niveau de la cognition, les 
résultats aux tests neuropsychologiques démontrent que la mémoire, l’attention, le 
langage et les fonctions exécutives se sont améliorés de manière significative entre les 
deux temps de mesure, ce qui appuie notre hypothèse de départ. De plus, malgré la petite 
taille d’échantillon, certains des résultats obtenus mettent en lumière une possible 
relation entre l’amélioration de la qualité du sommeil et l’amélioration de la cognition 
dans le temps, selon la latérisation de l’AVC. Ainsi, chez les sujets ayant subi un AVC 
droit, plus la diminution des éveils après endormissement est importante du T1 au T2, 
meilleure est la récupération de la cognition globale. Chez les sujets ayant subi un AVC 
gauche, plus la diminution des éveils après endormissement est importante du T1 au T2, 
meilleure est la mémoire épisodique. Les résultats indiquent donc l’importance d’un 
sommeil de qualité dans la récupération cognitive des personnes âgées ayant subi un 
AVC. Ils indiquent également qu’une importante récupération cognitive est possible 
après un AVC, malgré un âge avancé. Finalement, il faut souligner la pertinence de se 
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préoccuper des troubles du sommeil des patients âgés après un AVC, afin d’optimiser 
leur récupération cognitive.  
 
Des études ultérieures comportant des enregistrements polysomnographiques et 
impliquant un plus grand nombre de sujets âgés seront nécessaires afin de comprendre 
les facteurs influençant la relation entre l’amélioration de la qualité du sommeil et 
l’amélioration de la cognition dans le temps, selon la latérisation de l’AVC. Cela 
permettra également d’établir des liens plus précis entre le sommeil et la cognition après 
un AVC chez les personnes âgées. Par ailleurs, un suivi des patients à plus long terme 
permettrait également d’évaluer l’impact de cet axe sommeil-cognition sur la 
récupération des personnes ayant subi un AVC. L’étude de ces liens entre le sommeil, la 
cognition et la récupération post-AVC pourrait mener à de nouvelles approches 
thérapeutiques permettant une meilleure prise en charge des patients. 
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Annexe A – Caractéristiques des participants de l’étude 
Sujet Sexe  Âge Scolarité 
Site de la 
lésion 
Autres maladies Médication 
Durée de la 
réadaptation 
(jours) 
Durée entre 
T1 - T2 
(jours) 
1 H 66 11 
 
AVC sylvien 
droit + 
noyaux caudé 
+ lenticulaire 
droit 
 
- Hypertension 
artérielle (HTA) 
- Hypertrophie 
ventricule 
gauche 
- Hypokaliémie 2e 
lozide 
- Hémiparésie 
gauche 
 
 
T1  
- Héparine 5000u 
- Métoprolol 100 mg 
- Atorvastatine 40 mg 
- Amlodipine 5mg 
- AAS 80 mg 
- Venlafaxine 37,5 mg* 
 
T2  
- Métoprolol 100 mg 
- Atorvastatine 40 mg 
- Amlodipine 7,5 mg 
- Hydrochlorothiazide 
12,5mg 
- AAS 80 mg 
- Vitamine D3 10 000 
u 
 
 
29 15 
                                                 
* Changement de médication pouvant avoir une influence sur le sommeil entre les 2 temps de mesure.  
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Sujet Sexe  Âge Scolarité 
Site de la 
lésion 
Autres maladies Médication 
Durée de la 
réadaptation 
(jours) 
Durée entre 
T1 - T2 
(jours) 
2 H 69 12 
 
 
 
AVC sylvien 
gauche 
 
 
 
- Angor stable et 
dyspnée 
(pontage 
coronarien) 
- Maladie 
coronarienne 
athéroscléreuse 
- HTA 
- Dyslipidémie 
(cholestérol) 
- Hémiplégie 
droite 
- Aphasie 
d’expression 
légère 
 
T1   
- Ciprofloxacine 
500mg 
- Tamsulosine 0,4 mg 
- Metopropol 100 mg 
- Heparine 5000 u. 
- Atorvastatine 80 mg 
- ASA 80 mg 
- Docusate sodique 
100 mg 
- Séné 8,6 mg 
- Pantoprazole 40 mg 
- Hydromorphone 0,5 
mg 
- Citalopram 20 mg *  
- Phosphates de 
sodium (au besoin) 
 
T2   
- Metropopol 100 mg 
- Atorvastatine 80 mg 
- Amlodipine 5 mg 
- Ramipril 5 mg 
- Trinitrine 0,4 mg 
59 52 
                                                 
 Changement de médication pouvant avoir une influence sur le sommeil entre les 2 temps de mesure.  
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Sujet Sexe  Âge Scolarité 
Site de la 
lésion 
Autres maladies Médication 
Durée de la 
réadaptation 
(jours) 
Durée entre 
T1 - T2 
(jours) 
3 H 84 7 
 
AVC sylvien 
droit 
 
 
- HTA 
- Maladie 
coronarienne 
athéroscléreuse 
(2011) 
- Pontage 
coronarien 
(1999) 
- Dyslypidémie 
(cholestérol) 
- Lésion 
méningiome au 
planum 
sphénoïdal 
(Stable depuis 
2006) 
- Ataxie et 
hémiparésie 
gauche discrète 
- Lombalgie 
chronique 
 
 
 
T1  
- Valsartan 160 mg 
- Nifédipine 60 mg 
- Metopropol 100 mg 
- Clopidogrel 75 mg 
- Pantoprazole 40 mg 
- 5-mononitrate 
d'isosorbide 60 mg 
- Calcium 400 mg 
 
T2  
- Valsartan 160 mg 
- Nifédipine 60 mg  
- Metopropol 100 mg 
- Clopidogrel 75 mg 
- Pantoprazole 40 mg 
- 5-mononitrate 
d'isosorbide 60 mg 
- Citalopram 20 mg *  
 
 
 
30 
 
35 
                                                 
 Changement de médication pouvant avoir une influence sur le sommeil entre les 2 temps de mesure.  
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Sujet Sexe  Âge Scolarité 
Site de la 
lésion 
Autres maladies Médication 
Durée de la 
réadaptation 
(jours) 
Durée entre 
T1 - T2 
(jours) 
4 H 84 6 
 
AVC sylvien 
droit 
- HTA  
- Dysphagie 
- Maladie 
coronarienne 
athéroscléreuse 
(2004) 
 
 
 
 
T1  
- Tamsulosin 0,4 mg 
- Amlodipine 7,5 mg 
- Hydralazine 10 mg 
- Rosuvastatine 10 mg 
- AAS 80 mg 
- Clopidogrel 75 mg 
- Vit D 10 000 u. 
- Calcium 500 mg 
- Quétiapine 6,25 mg 
 
T2  
- Amlodipine 7,5 mg 
- Hydralazine 10 mg 
- Rosuvastatine 10 mg 
- AAS 80 mg 
- Clopidogrel 75 mg 
- Vit D 10 000 u. 
- Calcium 500 mg 
- Quétiapine 6,25 mg 
 
 
 
 
86 
 
43 
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Sujet Sexe  Âge Scolarité 
Site de la 
lésion 
Autres maladies Médication 
Durée de la 
réadaptation 
(jours) 
Durée entre 
T1 - T2 
(jours) 
5 H 74 4 
 
AVC sylvien 
gauche 
- Maladie 
coronarienne 
athéroscléreuse 
(2010) 
- Hypothyroïdie 
- Diverticulite 
- Adénocarniome 
prostate (2012 ; 
rémission) 
 
 
T1  
- Rosuvastatine 40 mg 
- Clopidogrel 75 mg 
- Bisoprolol 5 mg 
- Lévothyroxine 0,088 
mg 
- Tamsulosine 0,4 mg 
- AAS 80 mg 
- Séné 8,6 mg  
- Docusate Calcium 
100 mg 
 
T2  
- Rosuvastatine 40 mg 
- Clopidogrel 75 mg 
- Bisoprolol 5 mg 
- Lévothyroxine 0,088 
mg 
- Tamsulosine 0,4 mg 
- AAS 80 mg 
- Diclofénac gel 
topique  
- Vit D 10 000 u. 
 
 
 
14 
 
28 
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Sujet Sexe  Âge Scolarité 
Site de la 
lésion 
Autres maladies Médication 
Durée de la 
réadaptation 
(jours) 
Durée entre 
T1 - T2 
(jours) 
6 F 97 12 
 
AVC sylvien 
droit 
- HTA  
- Dysarthrie 
légère 
- Dyslipidémie 
(Cholestérol) 
- Dysfonction 
dystolique           
(fraction 
d'éjection du 
ventricule 
gauche à 30 % ; 
2013/05) 
- Insuffisance 
cardiaque 
gauche 
- Pacemaker 
 
 
 
 
 
T1  
- Amlodipine 2,5 mg 
- Atorvastatine 20 mg 
- Pantoprazole 40 mg 
- AAS 80 mg 
- Ramipril 2.5 mg 
- Séné 8,6 mg 
- Vit D3 10 000 u. 
 
T2  
- Amlodipine 2,5 mg 
- Atorvastatine 20 mg 
- Pantoprazole 40 mg 
- AAS 80 mg 
- Vit D3 10 000 u. 
- Calcium 500 mg 
 
 
 
 
 
 
 
30 
 
25 
 109 
Sujet Sexe  Âge Scolarité 
Site de la 
lésion 
Autres maladies Médication 
Durée de la 
réadaptation 
(jours) 
Durée entre 
T1 - T2 
(jours) 
7 F 70 12 
 
AVC sous-
cortical – 
pontique 
gauche 
 
- HTA 
- Dyslépidémie 
(Cholestérol) 
- Hypothyroïdie 
- Arthrose 
lombaire 
 
 
 
T1 :  
- Amlodipine 5 mg 
- Hydrochlorothiazide 
25 mg 
- Pantoprazole 40 mg 
- Périndopril 9 mg 
- Risédronate 35mg 
- Rosuvastatine 10 mg 
- Lévothyroxine 0,112 
- AAS 80 mg 
- Vit D3 10 000 u  
- Calcium 500 mg 
 
 
T2 :  
- Amlodipine 5 mg 
- Hydrochlorothiazide 
25 mg 
- Pantoprazole 40 mg 
- Périndopril 9 mg 
- Risédronate 35mg 
- Rosuvastatine 10 mg 
- Lévothyroxine 0,112 
- Vit D3 10 000 u 
 
 
13 
 
20 
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Sujet Sexe  Âge Scolarité 
Site de la 
lésion 
Autres maladies Médication 
Durée de la 
réadaptation 
(jours) 
Durée entre 
T1 - T2 
(jours) 
8 H 73 3 
 
AVC fosse 
postérieure 
gauche/verté
bro-basilaire 
 
- HTA 
(antécédent) 
- Dyslépidémie 
(Cholestérol) 
- Hypothyroïdie 
subclinique 
 
 
T1 :  
- Rusovastatine 10 mg 
- Clopidogrel 75 mg 
- Perindopril 8 mg 
- Héparine 5000 u. 
- AAS 80 mg 
- Ondansétron 4 mg 
 
T2 :  
- Rusovastatine 10 mg 
- Clopidogrel 75 mg 
- Perindopril 8 mg 
 
7 45 
 
 
